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1. INTRODUCCIÓN 
1.1. SUEÑO 
1.1.1. Definición  del sueño. 
El sueño puede definirse como una conducta que se caracteriza por posturas 
estereotipadas de descanso, con ausencia o disminución de movimientos corporales, 
escasa respuesta a los estímulos externos de baja intensidad,  duración limitada y 
reversibilidad del estado, lo que le distingue del coma (Culebras A, 1994; Rodriguez- 
Barrionuevo AC, 2000; Reinoso-Suárez 2005). El ser humano mantiene una 
alternancia rítmica entre dos estados claramente diferenciados entre sí, por sus 
características conductuales y fisiológicas,  la vigilia y el sueño,  y así  se mantiene 
durante toda la vida. La oscilación entre estos dos estados sigue un ritmo circadiano, 
de 24 horas aproximadamente (Montes-Rodríguez CJ, 2006). 
El sueño nocturno tiene una duración de  6 a 8 horas, momento en el que 
finaliza,  y reaparece la vigilia espontáneamente. El sueño es una función fisiológica 
compleja, que requiere una gran integración cerebral, y durante el cual se modifican 
todos los procesos fisiológicos (Kandel E, 2001; Bauzano-Poley E, 2003). Hay  que 
dormir no sólo para descansar. Durante el sueño se producen una serie de procesos 
como la plasticidad sináptica y la consolidación de la memoria (Eriksson S, 2011).  
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1.1.2. Macroestructura del sueño. Fases del sueño. 
 Loomis y colaboradores en 1937, describieron las cuatro fases del sueño no 
REM. En 1953, Aserinsky y Kleitman, identificaron el sueño paradójico o sueño REM. 
Tres años después Dement y Kleitman clasificaron las fases de sueño. En 1968, 
Rechtschaffen y Kales, establecieron los criterios para el análisis paramétrico de la 
arquitectura del sueño,  mediante el cual se puede obtener una gráfica del sueño o 
hipnograma, que consiste en una representación del desarrollo temporal del proceso 
hípnico (Fig.1). Asimismo describieron los ritmos normales del sueño, que varían  
según la etapa del mismo,  y que junto a las ondas fisiológicas conforman la 
macroestructura  del sueño, que permiten la  organización del mismo en fases 
(Rechtschaffen y Kales,  1968).  
 
Figura 1. Hiponograma 
El sueño se divide  en sueño lento  y sueño paradójico. El sueño lento o sueño 
no REM, constituye el 75-80-% de la duración del sueño, compuesto por  4 estadios o 
fases de sueño.  Las fases de sueño  1 y 2 formarían el sueño lento superficial, y las 
fases 3 y 4,  el sueño lento profundo. El sueño paradójico o sueño  REM, constituye el 
20-25 % del sueño completo.   
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La clasificación propuesta por la American Academy of Sleep, en 2007 
(Urrestarazu E, 2013) divide el sueño no REM en tres etapas: N1-fase I del sueño 
superficial-,  N2 -fase II del sueño superficial-,  y N3 -fase III-IV,  sueño profundo o 
sueño de ondas lentas- (Rocamora R, 2008).  
El sueño  nocturno se caracteriza por una alternancia cíclica entre sueño no 
REM  y sueño REM, en la cual se suceden progresivamente las fases del sueño (López-
Gomáriz E, 2004).  En una noche de  sueño nocturno, aparecen de 4 a 6 ciclos. En los 
primeros dos  ciclos predomina el sueño de ondas lentas, que disminuye en ciclos 
posteriores. Y por el contrario, la proporción de sueño REM aumenta 
progresivamente desde el primer ciclo  al último (Culebras A, 1994; Regal AR, 2009). 
Durante la transición vigilia-sueño, sueño no REM y sueño REM  se modifican una 
serie de variables: la actividad motora, la percepción del medio ambiente, la 
reactividad ante estímulos externos, la capacidad cognitiva y mnésica (Gil- Marqués 
M, 1998; Kandel E, 2001). 
El sueño del recién nacido se divide en dos grandes fases que se alternan 
entre sí, el sueño activo y el sueño quiescente. En el sueño activo se observan 
movimientos oculares rápidos, movimientos bruscos como apertura de los párpados, 
contracciones musculares, chupeteo, muecas y movimientos de partes acras de las 
extremidades. El electroencefalograma (EEG) muestra un patrón de bajo voltaje que 
sería el equivalente al sueño REM. El sueño quiescente equivale al sueño lento en 
etapas posteriores, que se caracteriza por escasos movimientos corporales, una 
respiración regular, tono muscular aumentado, y actividad cerebral  lenta.  
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En el recién nacido a término, las fases del sueño se suceden de forma cíclica y 
se pueden observar hasta 20 ciclos de sueño. El sueño activo comprende el 50 % del 
tiempo total de sueño, y duermen de 16 a 18 horas diarias (Pin- Arboledas G, 2000).  
A medida que avanzan las semanas, la fase quiescente aumenta, y el sueño activo 
pierde vigor. Y la duración  total del sueño decrece. La fase de sueño activo es de gran 
importancia en los primeros meses de vida, ya que interviene en el desarrollo de la 
corteza cerebral (Abril B, 2001).  
Los grafoelementos fisiológicos del sueño no REM aparecen entre los 3 y 6 
meses de vida. Al año, el sueño no REM está bien definido, y el sueño REM ocupa un 
30% del total;   duermen de 12-13 horas. A los dos años el patrón de sueño es similar 
al del adulto (Bové- Ribé A, 2000). Entre los 4 y 6 años, se inicia el sueño monofásico 
nocturno, con una media de  11 horas,  que disminuye a 9 horas a los 14 años 
(Bauzano-Poley, 2003).   
Las funciones cerebrales, entre las que se encuentra el sueño, presentan 
variaciones a lo largo de la vida. Durante la vida adulta, en líneas generales, la 
arquitectura del sueño  permanece con pocas variaciones,  y vuelven a presentar otra 
vez modificaciones importantes durante el envejecimiento (De la Calzada MD, 2000).  
Los datos polisomnográficos del anciano normal revelan una alteración global 
del sueño, tanto de la cantidad como de la calidad del sueño, y con mayor 
fragmentación del mismo (Romero O, 2000; Herrera –Guzman I, 2004). El número de 
acontecimientos  fásicos (husos de sueño, complejos K u ondas agudas del vértex) 
disminuye con la edad (Culebras A, 1994).  
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Durante la fase I del sueño superficial o N1,   se perciben la mayoría de los 
estímulos, auditivos y táctiles, que suceden a nuestro alrededor. El sueño en fase I es 
poco reparador. En esta fase de sueño, la actividad cerebral combina el patrón alfa -
menos del 50% del trazado- con actividad  theta  de baja amplitud. El tono muscular 
está disminuido en relación con la vigilia y aparecen movimientos oculares lentos 
(Tirapu-Ustárroz J,  2012). Este es el periodo de adormecimiento o somnolencia, que 
comienza tras unos  5- 10 minutos de asumir una postura cómoda (Manni R, 1990). La 
fase I  tiene una duración de pocos minutos, ocupando del  1 al 5 % del tiempo total 
del sueño (Olmos G. de Alba G, 2003). 
En la fase II del sueño lento superficial o  N2, se produce una desconexión del 
entorno, lo que facilita la conducta de dormir (Montes-Rodríguez CJ, 2006).  El tono 
muscular es menor que en la fase I.  Este es el estadio más abundante en el 
transcurso de la noche, y ocupa aproximadamente el 45-55 % del sueño nocturno.   Es 
la fase de sueño confirmada, según muchos autores. Este sueño es parcialmente 
reparador (Tirapu-Ustárroz, J  2012). La actividad mental se caracteriza por 
pensamientos de corta duración y poca complejidad, sin retención en la memoria.  
Son característicos de esta fase los “husos de sueño” y las ondas agudas del 
vértex, que aparecen sobre una actividad de base que predomina el ritmo theta.  La 
actividad sigma  o “husos de sueño”  se caracteriza por una actividad oscilatoria, de 
12 a 16 Herzios (Hz), de ondas de 10 microvoltios o mayor amplitud. Aparecen en las 
regiones fronto-centrales, en forma de brotes episódicos con una duración de 1-2 
segundos.  Los valores normales de densidad se encuentran alrededor de 3,5 
episodios por minuto de fase de sueño II (Bové -Ribé A, 2000). 
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Las ondas agudas del vértex  son bifásicas, esporádicas, de predominio  
electronegativo de gran amplitud - igual o mayor a  75 microvoltios-  localizadas en el 
vértex. Su campo eléctrico se extiende bilateralmente, registrándose de forma 
simétrica en ambos hemisferios. La combinación de una onda aguda del vértex con 
actividad sigma se denomina complejo K  (Rechtschaffen y Kales,  1968). Tanto las 
ondas agudas del vértex como los complejos K aparecen espontáneamente,  o tras un 
estímulo acústico durante el sueño.  
El sueño lento profundo, fase  III-IV o N3,  ocupa el 20-25 % del sueño nocturno 
en un adulto joven. El sueño de esta fase es esencial para que la persona descanse, y 
se produzca una restauración física y  psíquica del organismo. Durante la fase III, el 
bloqueo sensorial se intensifica, lo que indica una mayor profundidad de sueño, y es 
aún mayor en la fase IV. Si una persona se despierta en esta fase, se encuentra 
confusa y desorientada. El tono muscular es  más reducido que en fase II (Culebras A,  
1994). Aunque no es la fase típica de los “sueños”, en algunas ocasiones pueden 
aparecer, en forma de imágenes, luces, figuras (Tirapu-Ustárroz  J,  2012).  
La fase III, ocupa el 3-8% del sueño, que se caracteriza por la aparición en 
orden creciente de ondas lentas, menores de 4 Hz y amplitud mayor de 75 
microvoltios. Disminuye la actividad sigma en este estadio aunque se puede observar 
ocasionalmente, y desaparecen  las ondas del vértex (Rechtschaffen y Kales,  1968).  
La actividad cerebral de  la fase IV es más lenta, predomina de actividad delta, las 
ondas lentas menores de 2 Hz y mayores 75 microvoltios. Los “husos de sueño” son 
prácticamente inexistentes en esta fase.  
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Durante el sueño REM  se producen los “ensueños típicos”. La actividad 
bioeléctrica cerebral de esta fase es rápida, con actividad de frecuencias mixta y de 
baja amplitud. No aparecen complejos K, ni “husos de sueño”. Se asemeja al de vigilia 
por lo que se denominó sueño paradójico. Durante el sueño REM se pueden observar 
“ritmos theta hipocámpicos”, caracterizados por ondas sinusoidales de 5-10 Herzios 
(Hz) de frecuencia, en regiones parieto-temporales. También se  observan “ondas 
agudas ponto- geniculo- occipitales” que aparecen ocasionalmente, precediendo a los 
movimientos oculares rápidos, son descargas rítmicas de bajo voltaje, de 1 a 3 
segundos de duración.  
El sueño REM ocupa  el 20-25 % del sueño total en el adulto. Aparece por 
primera vez aproximadamente a los  90 minutos de haber conciliado el sueño. La 
respiración cambia de ritmo, y las frecuencias respiratoria y cardiaca experimentan 
fluctuaciones. El umbral del despertar es menor que en el sueño profundo. En el 
sueño REM se identifican diversos fenómenos que se clasifican en tónicos y fásicos. 
Los tónicos se presentan a lo largo de todo el sueño REM,  y los fásicos se presentan 
de forma intermitente.  La actividad motora está inhibida de forma mantenida y 
generalizada, a excepción de la musculatura ocular, la respiratoria y del oído interno, 
siendo este un fenómeno tónico, al igual que la tumescencia del pene.  De forma 
fásica, pueden aparecer pequeñas contracciones, de muy breve duración y poca 
intensidad, en manos o pies, particularmente en los lactantes (Gil- Marqués M, 1998).  
Aparecen movimientos rápidos oculares conjugados, en los planos horizontal,  y 
vertical fundamentalmente, de pocos segundos de duración.  
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1.1.3. Microestructura del sueño. Arousal. 
El patrón cíclico alternante (CAP) descrito por Terzano en 1985, (Terzano GM, 
1985) consiste en una oscilación a niveles microestructurales del sueño, en forma de 
episodios de despertar o arousal transitorios, que ocurren durante el sueño no REM. 
Incluyen grafoelementos periódicos como los complejos K o husos de sueño, que 
sería la fase A, más próximos a la vigilia. Y una fase B, más resistente al estímulo 
despertar,  formada por la actividad cerebral de base, correspondiente a cada estadio 
de sueño. La tasa de CAP es una medida de la inestabilidad y fragmentación del sueño 
(Palomino A, 1998; López- Gomáriz E, 2004). El arousal es un fenómeno de gran 
interés en el estudio del sueño, por su papel en la arquitectura y microestructura del 
sueño, que constituye un indicador objetivo de la calidad del sueño. Es un indicador 
de su continuidad, por lo tanto si se produce de forma reiterada, tendrá una 
repercusión durante la vigilia,  en forma de cansancio, excesiva somnolencia diurna y  
alteración del rendimiento (Beneto-Pascual  A, 1998; Garcia-Jiménez MA, 1999). 
 
1.1.4. Fisiología del sueño 
Los mecanismos neurofisiológicos y neuroquímicos implicados en el sueño son 
de una gran complejidad (Kandel E, 2001; Reinoso- Suárez 2005). Y aunque no se 
puede simplificar a unas cuantas estructuras, vamos a exponer de forma resumida 
dichos procesos. Además, continuamente hay nuevas aportaciones científicas que 
modifican, al menos parcialmente, interpretaciones precedentes.  
 
 
 
17 
 
                                                                                                                              1. Introducción 
 
Las estructuras que se consideran que forman parte del sistema reticular 
ascendente de activación (Reinoso- Suárez F 2005), responsables de la vigilia y del 
despertar son: a) Los grupos serotoninérgicos del tronco del encéfalo, situados en el 
rafe o fuera del rafe. b) Los grupos aminérgicos del tronco del encéfalo rostral: locus 
coeruleus-noradrenérgico-, y dopaminérgicos del mesencéfalo ventral – sustancia 
negra y área tegmental ventral. c) Las neuronas histaminérgicas y orexinérgicas del 
hipotálamo posterior. d) Grupos de neuronas colinérgicas del istmo 
pontomesencefálico: núcleos tegmentopedunculopontino y laterodorsal y complejo 
del locus coeruleus. e) Neuronas glutamatérgicas que se encuentran en los tegmentos 
pontino y mesencefálico y el hipotálamo lateral y posterior.  
El estado de vigilia es mantenido por la actividad tónica del sistema reticular 
ascendente de activación, que actúa sobre el tálamo y la corteza cerebral, y  que 
mediante efectos directos e indirectos facilitan el  funcionamiento cortical (Reinoso- 
Suárez F, 1976; Artieda J, 1979). Asimismo,  se produce una influencia de la corteza 
sobre el tálamo. Por otro lado, esta actividad es reforzada por los estímulos 
sensoriales que llegan a la sustancia reticular (Reinoso-Suárez F, 1997).  
Diferentes regiones del hipotálamo participan en la regulación de los estados 
de vigilia y sueño (Kandel E, 2001). De tal modo, que la estructura que  se  considera 
más implicada en el inicio de la vigilia es el hipotálamo posterior  (Reinoso- Suárez 
2005; Del Cid-Pellitero E, 2007). Se postula que las neuronas promotoras de la vigilia y 
del sueño se inhiben unas a otras, dando como resultado una vigilia y un sueño 
estable (Reinoso- Suárez 2005). 
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El sueño se produce por la acción de múltiples factores asociados (Reinoso- 
Suárez F, 1994; 1999). El sueño no REM aparece a medida que se “apagan” los 
sistemas mantenedores de la vigilia y se “activan” los generadores del sueño. Fué von 
Economo, el primero que indicó una estructura encefálica, como responsable del 
sueño y que relacionó con el hipotálamo anterior (von Economo, 1918). 
Posteriormente, se han ido conociendo numerosos datos que demuestran la 
importancia del prosencéfalo basal en la organización del sueño no REM, siendo el 
área preóptica ventrolateral del hipotálamo anterior, una estructura fundamental 
(Shering 1996; Salín-Pascual RJ, 2004; Reinoso, 2005).  
 El prosencéfalo basal no es la única estructura implicada en el sueño no REM, 
ya que se conoce la influencia de la proyección tálamo- cortical en el establecimiento 
del sueño no REM (Morrison RS, 1942) responsable de los “husos de sueño” (Kandel 
E, 2001; Steriade M, 2005; Valencia M, 2013) y las ondas lentas (Reinoso- Suárez F, 
1999; Núñez-Molina A, 2004). También intervienen activamente en la organización 
del sueño no REM, las neuronas del tronco de encéfalo, concretamente las que 
forman el tegmento pontino-caudal (Zarranz JJ, 1971; Forcadas MI, 1994); y 
predomina la actividad gabaérgica (Urrestarazu E, 2013). Durante el sueño no REM se 
producen movimientos oculares lentos e intermitentes,  y hay un predominio del 
sistema nervioso parasimpático (Hennessy MJ, 2000).  
Algunos autores  atribuyen  la iniciación del sueño REM a un mecanismo 
fundamentalmente colinérgico (Riemann D, 1994), además existe aumento de la 
actividad gabaérgica, serotoninérgica y glutamatérgica (Urrestarazu E, 2013).  Parece 
que una estructura, la región ventral del núcleo reticular oral del puente, permite que 
se produzcan simultáneamente y armónicamente todas las  manifestaciones 
bioeléctricas que caracterizan el sueño REM.  
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Diversos estudios han relacionado las estructuras troncoencefálicas con cada 
una de las manifestaciones que caracterizan el sueño REM (Reinoso- Suárez 2005). a)  
La atonía parece depender del tegmento pontino dorsolateral y el núcleo reticular 
bulbar magnocelular. b) La actividad ponto- genículo- occipital,  depende del núcleo 
pedúnculo-pontino. c) Del EEG de bajo voltaje y alta frecuencia son responsables el 
núcleo pedúnculo-pontino y la formación reticular pontomesodiencefálica (Kandel E, 
2001). d)  Los movimientos oculares rápidos, parecen ser responsables la formación 
reticular medial del puente, así como del núcleo periabducens y el núcleo prepósito 
del hipogloso, entre otras estucturas. e) En la generación del ritmo theta hipocámpico 
participan el núcleo reticular oral del puente (De la Roza C, 2000), actuando a través 
del hipotálamo lateral y posterior y del prosencéfalo basal (Nuñez A, 1991).     
El sueño es un proceso rítmico y activo,  que se refleja en el consumo de 
oxígeno cerebral, siendo mayor, durante el sueño REM (Culebras A, 1994; Montes-
Rodríguez CJ, 2006).  Varios neuropéptidos han sido implicados en el sueño (Busek P, 
2000; Del Cid-Pellitero E, 2007; Prospéro-García O, 2009). En particular, los 
producidos en el hipotálamo, que incluyen a la galanina, la orexina y la hormona 
concentradora de melanina (Sakurai T, 2012; Tirapu-Ustárroz J, 2012).  
El mantenimiento del ciclo vigilia- sueño depende del ritmo circadiano. Para 
que el organismo esté sano, sus funciones deben variar rítmicamente, como los 
ritmos circadianos hormonales,  función cardíaca, respiratoria, neuronal, y sueño-
vigilia, entre otros. La melatonina, es una de las moléculas reguladoras más 
primitivas, y representa un sistema sincronizador endógeno para  los ritmos 
endocrinos y no endocrinos (Escames G, 2009). Existen ciertas estructuras neuronales 
en la región supraquiasmática,  que actúan como marcapasos circadiano endógeno 
(Lydic R, 1980), y que modulan el ritmo circadiano de la secreción de melatonina 
(Velluti RA, 2005; Escames G, 2009).  
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1.1.5. Los “sueños”   
Los “sueños” o ensueños han sido objeto de múltiples interpretaciones a lo 
largo de la historia, creándose  mitos, leyendas,  y teorías psicológicas sobre los 
mismos. Los sueños constituyen una experiencia humana universal y suponen un reto 
para su estudio desde la neurociencia. Es una capacidad cognitiva, que se va 
desarrollando a medida que evoluciona y madura el cerebro (Medrano- Martínez  P, 
2014). La conciencia de los sueños es muy similar a la conciencia en el estado de 
vigilia, aunque hay varias diferencias: la voluntad, la autoconciencia y la reflexión, 
existiendo una considerable variabilidad entre los sueños individuales (Tirapu-
Ustárroz J, 2012).  
Es bien conocido que los “sueños” se producen en la fase de sueño REM, 
aunque, algunos sueños se producen durante la fase no REM. Los “sueños” que se 
producen en fase REM son más intensos, más vívidos,  con mayor carga emocional. En 
la generación de los ensueños participan los núcleos pontinos del tronco cerebral que 
desencadenan el sueño REM, estructuras del sistema límbico y varias áreas 
neocorticales (Medrano- Martínez  P, 2014). La acetilcolina parece desempeñar un 
papel primordial, asociada a la activación cortical y  sincronización de diferentes áreas 
cerebrales.  
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1.1.6. Función del sueño 
Durante la vigilia y el sueño REM predomina una actividad cerebral con 
frecuencias rápidas,  las cuales se consideran que contribuyen al procesamiento de la 
información en la corteza cerebral.  Durante las fases de sueño II y III-IV, dicha 
actividad se va enlenteciendo progresivamente. Estas ondas lentas de la actividad 
cerebral se han asociado a un cambio en la forma de procesamiento de la 
información (Núñez-Molina A, 2004).  
El sueño lento profundo posee una función restauradora del cerebro, y se ha 
correlacionado con ciertos tipos de aprendizaje. Se produce un incremento de las 
funciones inmunitarias, y se ha asociado a modificaciones metabólicas neuronales 
(Romero O, 2000; Bauzano-Poley, 2003). Asimismo se ha observado un aumento de la 
secreción de la hormona del crecimiento (Kargi AY, 2010). La administración de dicha 
hormona, en personas mayores, no se ha asociado a un  aumento del sueño lento 
profundo (Ho KY, 1987), aunque no se descarta que la disminución del sueño 
profundo pueda provocar una disminución de la hormona del crecimiento  (Kargi AY, 
2013; Reed ML, 2013).  
El sueño lento profundo, aumenta después del ejercicio, si el sujeto tiene 
hambre, y en circunstancias con marcada demanda metabólica. Su privación afecta  a 
las funciones cognitivas y  físicas  (Valdizán JR, 2005).  
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Diversos neurofactores tróficos del sistema nervioso central facilitan los 
fenómenos plásticos como la eficiencia sináptica, fundamental para la adquisición de 
nueva información.  Algunos autores sugieren que durante la vigilia, hay una actividad 
cerebral que permite la formación de nuevas sinapsis,  por efecto del aprendizaje 
(Tononi G, 1998). Y  el enlentecimiento y la sincronización de la actividad bioeléctrica 
cerebral, que ocurre durante el sueño no REM,  permite una reducción en la cantidad 
de sinapsis, por lo que la función del sueño no REM sería conservar la  homeostasis 
sináptica (Montes-Rodríguez CJ, 2006). 
Durante el sueño REM tienen lugar procesos neuroendocrinos, de transmisión 
neuronal, así como de síntesis  proteica, que pueden ser significativos en la correcta 
integración de los diferentes sistemas que operan en el sistema nervioso central 
(Bauzano- Poley E, 2003; Montes-Rodríguez CJ, 2006).  En términos genéricos, se 
sostiene que los “sueños” o ensueños poseen una función de aprendizaje, 
consolidación de la memoria, y reparación física y mental. Según diversos estudios,  
concluyen  que el cerebro evalúa los recuerdos durante el sueño,  y retiene 
preferentemente aquéllos que considera más importantes (Tirapu-Ustárroz J, 2012). 
Por otro lado, el medio ambiente tiene una función crucial en la expresión del 
sueño, así que el medio modificará el sueño en la medida que el genoma lo permita. 
La diversidad en la expresión del sueño puede estar muy relacionada con el 
polimorfismo genético  (Prospéro-García O, 2009).  
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1.2. CONSIDERACIONES GENERALES DE LOS TRASTORNOS DEL SUEÑO 
 Los trastornos del sueño representan un problema significativo de salud 
pública en todo el mundo, con consecuencias diurnas,  que impiden que un número 
elevado de personas alcancen la máxima capacidad funcional global. Los trastornos 
de sueño son frecuentes en la población en general (Urrestarazu E, 2013), por tanto, 
en los pacientes epilépticos. Por esta razón sería necesario prestar atención a estos 
trastornos y  elegir el tratamiento antiepiléptico adecuado (Regal AR, 2009). Los 
problemas del sueño se han asociado con un mayor riesgo de morbilidad psiquiátrica, 
cambios de humor, problemas de comportamiento, así como mayor vulnerabilidad al 
consumo de drogas y alcohol. Asimismo se ha relacionado con accidentes de tráfico y 
laborales, absentismo laboral y un peor rendimiento en el trabajo (Rodríguez-Muñoz 
A, 2008). No consideramos pertinente comentar todos los trastornos del sueño, solo 
se hará una referencia a aquellos que tienen relación con  el tema de estudio.  
 
1.2.1. Clasificación de los Trastornos del sueño  
La primera clasificación de los trastornos del sueño y del despertar, en 1979, 
fue realizada desde un punto de vista esencialmente clínico. En 1990 se presentó una 
nueva clasificación basada en los mecanismos fisiopatológicos, y en los aspectos 
etiológicos, ICSD-1 de 1990 (Rochester MN, 1990), y revisada en 1997. Una nueva 
clasificación, propuesta en 2005 (ICSD-2),  vuelve al diagnóstico clínico tradicional. El 
libro de esta nueva clasificación describe cada trastorno del sueño, siendo más un 
libro de referencia que una clasificación (Gallego J, 2007). 
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La clasificación ICDS-2 incluye algunos síndromes epilépticos que se 
manifiestan durante el sueño, o predominantemente durante el sueño, como la 
epilepsia nocturna del lóbulo frontal, la epilepsia benigna de la infancia con puntas 
centrotemporales, epilepsia mioclónica juvenil, crisis tónico-clónicas generalizadas 
del despertar, epilepsia parcial compleja del lóbulo temporal,  el síndrome de Landau-
Kleffner y el síndrome de puntas-ondas continuas durante el sueño (Gallego J, 2007). 
 
1.2.2. Trastornos del sueño que coexisten en los pacientes epilépticos 
En las últimas décadas, los estudios han demostrado una importante 
asociación entre las alteraciones del sueño y la epilepsia (Teijeira- Azcona, 2014; 
Madeleine M, 2015). La prevalencia de trastornos del sueño, realizados mediante 
cuestionarios subjetivos que analizan la calidad del sueño en los pacientes con 
epilepsia focal (De Weerd A, 2004) o epilepsia generalizada,  demuestran  mayores 
alteraciones del sueño en los pacientes epilépticos, en relación a los grupos control. 
Algunos estudios demuestran hasta tres veces más (Van Golde E, 2011; Matos G, 
2013).  En  pacientes adultos con epilepsia parcial se demuestra que un 34 % tenían 
diagnosticado un trastorno del sueño (Xu X, 2006).  
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En los pacientes con epilepsia, tanto en niños como en adultos, los trastornos 
del sueño afectan negativamente al comportamiento durante el día,  y a la cognición,  
independiente de la frecuencia de las crisis (Parisi P, 2010; van Golde E, 2011). Los 
trastornos concomitantes del sueño pueden afectar a la arquitectura del sueño 
(Zucconi M, 2001; Becker DA, 2004, Miano, 2004), y consecuentemente pueden 
provocar una privación de sueño.  
Un trastorno del sueño leve o moderado puede provocar deterioro del control 
de las crisis, originando epilepsias refractarias (Bazil CW, 2002; Bazil CW, 2004 Sep), 
mientras que un trastorno grave puede desencadenar la primera crisis en un 
individuo predispuesto (Devinsky O, 1994; Peraita R, 1998). La privación de sueño 
puede desencadenar crisis epilépticas, sobre todo en pacientes con epilepsia 
mioclónica juvenil (Grigg-Damberger MM, 2014).  Se ha demostrado que las crisis 
epilépticas mejoran tras el control de los trastornos del sueño que coexisten en un 
paciente epiléptico  (Beran RG, 1999; Rocamora R,  2008).  
Se han intentado encontrar predictores para la aparición de problemas de 
sueño en los pacientes epilépticos. En los adultos se ha relacionado con el 
tratamiento antiepiléptico de primera generación,  predominio de crisis nocturnas, 
falta de control de las crisis,  ansiedad comórbida o  depresión. Y en  los niños, los 
trastornos del sueño están  asociados con una menor edad, menor coeficiente 
intelectual, escaso  control de las crisis, epilepsia sintomática y un mayor número de 
fármacos antiepilépticos (van Golde E, 2011).  
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La hipersomnia o excesiva somnolencia diurna se trata de un trastorno que 
predispone al sueño diurno en situaciones involuntarias o inapropiadas, no atribuible 
a alteraciones del sueño nocturno ni a cambios del ciclo circadiano. La excesiva 
somnolencia diurna afecta aproximadamente al 5-10 % de los pacientes que acuden a 
una unidad de sueño (Bové- Ribé A, 2000).  Tiene como consecuencias, dificultad para 
la concentración y  pérdida de memoria (Peraita-Adrados R, 1999; Rocamora R, 2011).  
La hipersomnia fisiológica,  puede estar relacionada con la edad, o con el embarazo 
(Gallego J, 2007). La hipersomnia causada por patologías, puede ser primaria o 
secundaria.  Las hipersomnias primarias son el síndrome de narcolepsia- cataplejia 
(Gallego J, 2007; De Vicente Álvarez-Manzaneda EE, 2008), la hipersomnia idiopática 
(Martins-da-Silva A, 2014) y la hipersomnia recurrente (Regal AR, 2009). En estos 
pacientes se recomienda una valoración psicopatológica (Teijeira - Azcona A, 2012).  
La queja más frecuente de los pacientes epilépticos es la excesiva somnolencia 
diurna (Schvarts V, 2013; Klobucnikova K, 2105),  que se demuestra incluso en niños 
con epilepsia en remisión (Palm, 1992). Está descrita en el 85% de los pacientes con 
epilepsia del lóbulo temporal, con mayor somnolencia diurna en los pacientes con 
epilepsia refractaria  (Zanzmera P, 2012).    Se ha demostrado una mejoría de la 
somnolencia diurna tras la cirugía de la epilepsia (Machline Carrion MJ, 2010). Las 
causas de la excesiva somnolencia diurna pueden ser el efecto agudo de las crisis 
durante el sueño, el efecto crónico de la epilepsia sobre la arquitectura del sueño, el 
uso de politerapia, y la coexistencia de un trastorno primario del sueño (Malow BA, 
1997; Folvary-Schaefer N, 2001; Bazil CW, 2003 Oct). La narcolepsia es un  trastorno 
del sueño que puede coexistir en pacientes con  epilepsia  (Matos G, 2013). 
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El insomnio es el trastorno del sueño más frecuente en la población  general, 
puede ser agudo o de evolución crónica (Bauzano- Poley E, 2003; Regal AR, 2009). Se 
trata de un trastorno con dificultad persistente para conciliar el sueño, 
mantenimiento del sueño y/o despertar precoz; a pesar de disponer de condiciones 
adecuadas para el sueño. El insomnio de corta duración o agudo, suele ser inferior a 
tres meses,  se origina por causas externas al organismo,  su prevalencia se estima del 
15-20% en la población adulta.  El insomnio crónico se debe a causas intrínsecas del 
organismo (Gallego J, 2007), se estima una prevalencia del 10% (Smith MT, 2002). 
Para el diagnóstico de insomnio es necesario uno de los siguientes síntomas diurnos: 
cansancio;  dificultad para la atención y  la concentración;  trastornos de la memoria; 
cambios en el rendimiento socio-laboral en adultos y escolar en los niños;  
alteraciones del ánimo o del carácter; somnolencia; disminución de la motivación o  
iniciativa; aumento de errores en el trabajo o conducción; síntomas somáticos como 
tensión muscular o cefalea;  preocupación, obsesión o miedo  en relación al sueño. En 
los niños es necesario la descripción de un observador  (Gallego J, 2007; Miano S, 
2014).  
El insomnio aumenta con la edad. Se ha descrito un predominio en mujeres, y 
se ha relacionado  con una  mayor ansiedad y depresión (Weske G, 2001; Voderholzer 
U, 2003). Los estudios basados en cuestionarios sugieren una alta prevalencia del 
insomnio en las personas con epilepsia, 24% - 52% (Abad- Alegria, F, 1997; Van Golde 
EGA, 2011; Vendrame M, 2013),  que varía en función del tratamiento antiepiléptico 
(Piedad J, 2012).  El insomnio es un predictor de la calidad de vida de estos pacientes 
(Shvarts V, 2013) 
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El Síndrome de apnea-hipopnea durante el sueño (SAHS) tiene una alta 
prevalencia,  en la población general - entre el 2% en mujeres y el 4% en hombres-. 
Mediante criterios polisomnográficos se definieron tres tipos de apneas del sueño: 
central, obstructiva y mixta. Los síntomas principales son durante el día hipersomnia,  
y durante el sueño, ronquidos y pausas respiratorias repetidas. Se han descrito 
diferencias en determinadas características  clínicas,  de sueño y de funciones 
autonómicas entre los pacientes sin hipoxemia, en relación a los pacientes con 
hipoxemia (Palma JA, 2014).  El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), 
consiste en episodios repetidos de obstrucción al flujo aéreo en la vía aérea alta, 
completa en el caso de las apneas, e incompletas en el caso de las hipopneas. Un 
estudio demuestra que,  mientras que  el sensor nasal indicaba un cese del flujo 
respiratorio total, la obstrucción faríngea no era completa, valorada mediante una 
faringolaringoscopia, durante el estudio de una polisomnografía (Iriarte J, 2013). El 
SAOS es una patología muy frecuente, que afecta a un 2-5% de la población mayor de 
30 años. La obesidad es el principal factor de riesgo (Poza-Aldea JJ, 2005; Sans-
Capdevila O, 2008). Asimismo, la resistencia laringea se ha relacionado reflejamente 
al tono bronquial (González-Barón S, 1989). 
Existe una frecuente comorbilidad entre epilepsia y síndrome de apnea 
obstructiva del sueño  (SAOS). Un 4% de los pacientes con SAOS tienen epilepsia 
(Beran RG, 1999). Esta asociación, epilepsia y síndrome de apnea-hipopnea del sueño,  
puede interactuar negativamente, y de manera recíproca (Bazil CW, 2000). Por otro 
lado, el SAOS se  asocia, con frecuencia, con movimientos periódicos durante el 
sueño, siendo imprescindible en estos casos, el estudio polisomnográfico (Iriarte J, 
2000).  
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En los pacientes adultos epilépticos con factores de riesgo y marcadores para 
el SAHS (sexo masculino, sobrepeso, ronquido, y excesiva somnolencia diurna) es 
imprescindible una anamnesis dirigida y un estudio de video-polisomnografía- 
pulsioximetría. El tratamiento del SAOS mejora significativamente las crisis en los 
pacientes con epilepsia (Ezpeleta D, 1998; van Golde E, 2011). 
El SAHS provoca una disminución de la calidad del sueño, con fragmentación 
excesiva del mismo, predominio de los estadios superficiales, en detrimento del 
sueño lento profundo y  del sueño REM. Como consecuencia, se produce una 
privación crónica de sueño. La falta de sueño se ha asociado al aumento la 
colapsabilidad de la vía aérea superior (Beran RG, 1999) así como a una modificación 
del umbral del dolor (Prados G, 2012). Asimismo, se ha descrito constricción laríngea 
(Lara JP, 2002) y aumento de la frecuencia cardiaca tras la estimulación de los núcleos 
parabraquiales mediales (Dawid Milner MS, 2001), regiones que parecen ser  núcleos 
de relevo de las vías ascendentes nociceptivas (Prats A, 2006).  
El síndrome de piernas inquietas (SPI) se caracteriza por una sensación 
desagradable  en las piernas, con la necesidad irresistible de moverlas (Llaneza-
González MA, 2009). Con el paso del tiempo, los síntomas aumentan durante el día, y 
pueden afectar a los miembros superiores (Jáuregui-Barrutia A, 2010).  Empeoran al 
anochecer, dificultando la conciliación del sueño. Si aparecen durante el sueño, 
provocan microdespertares y desestructuración del sueño (Hornyak M, 2005; Gallego 
J, 2007), con  despertares frecuentes, debido al movimiento periódico de 
extremidades, y que ocurre en el 80 % de los pacientes (García-Jiménez MA ,1999). El 
diagnóstico es  clínico. Su prevalencia es del 5-10%, ligeramente más frecuente en 
mujeres y en edades avanzadas (Pérez- Romero T, 2007).  
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Puede ser idiopática,  secundaria  a patologías crónicas, o a situaciones 
fisiológicas como el embarazo. Algunos medicamentos pueden agravar los síntomas. 
Asimismo se produce cansancio matutino y excesiva somnolencia diurna en los casos 
más graves.  La etiopatogenia se atribuye a un trastorno del sistema nervioso central, 
que involucra a la transmisión dopaminérgica, a nivel subcortical y especialmente 
medular (Jáuregui-Barrutia A, 2010). Es frecuente la asociación de la epilepsia con  el 
síndrome de piernas inquietas o con los movimientos periódicos de las piernas 
durante el sueño (Matos G, 2013).  Diversos estudios demuestran una frecuencia  del 
15 -17% en pacientes epilépticos (van Golde E, 2011). 
Otros trastornos del sueño que coexisten con la epilepsia  son las 
parasomnias.  Las parasomnias representan episodios de activación del sistema 
nervioso central, que  implican al sistema motor,  al sistema nervioso vegetativo y/o 
funciones psíquicas con semiología afectiva (Peraita-Adrados R, 1998; 2005), 
provocando alteraciones conductuales durante el sueño. La prevalencia de las 
parasomnias es mayor en la edad pediátrica (Kothare SV, 2010). Los factores 
etiológicos principales varían según la edad de aparición, siendo en la niñez, los 
factores  de tipo genético y madurativo de primordial importancia. Si  se presentan en 
la edad adulta, se deben considerar posibles factores orgánicos (Vela- Bueno, 1998). 
El diagnóstico clínico se completa con el video-polisomnograma, para tipificar  la 
parasomnia, y para realizar un diagnóstico diferencial con una crisis epiléptica (Iriarte 
J, 2013). Las parasomnias pueden provocar un alertamiento parcial durante el sueño, 
que  conducen a la fragmentación del sueño, y como consecuencia se produce una 
excesiva somnolencia diurna.   
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Entre las parasomnias (Jáuregui-Barrutia A, 2010; Urrestarazu E, 2013),  se 
encuentran el despertar confusional, el sonambulismo, y los terrores nocturnos. Estas 
tres entidades, propias del sueño no REM,  cuando ocurren de un modo paroxístico 
pueden simular una crisis de epilepsia del lóbulo frontal (Peraita-Adrados R, 1998; 
Derry CP, 2013). Las pesadillas y  el trastorno de la conducta del sueño REM son 
parasomnias propias del sueño REM (Benetó- Pascual A, 1998; Gallego J, 2007).  Otras 
parasomnias son la parálisis de sueño aislada, el síndrome de estallido cefálico (Pérez-
Pérez H, 2010), la asistolia durante el sueño REM (Benetó -Pascual A, 1998), y el 
síndrome de ingesta nocturna (Martínez-Salio A, 2007).  
La demencia puede definirse como un síndrome adquirido, de causa orgánica, 
sin alteraciones de la conciencia, con deterioro persistente y progresivo, a nivel 
intelectual, conductual y de personalidad. En la enfermedad de Alzheimer, un tipo de 
demencia degenerativa primaria, la actividad bioeléctrica cerebral presenta 
actividades lentas difusas theta- delta (Artieda J, 1997). Cuando la lentificación de la 
actividad cerebral es importante, dificulta la diferenciación entre la vigilia y el sueño, 
así como la discriminación de las distintas fases del sueño no REM, denominado 
sueño no REM indeterminado. Estos pacientes tienen un sueño más fragmentado, un 
índice de eficacia disminuido,  una disminución de los porcentajes del sueño lento 
profundo y del sueño REM (Bahro M, 1993).  Se observa de forma paralela un 
deterioro cognitivo, y en la mayoría de los pacientes se ha señalado un alargamiento 
de la latencia REM (Carpizo MR, 2000). Se han descrito que los trastornos de sueño 
en esta enfermedad pueden afectar significativamente las capacidades  conductuales, 
funcionales y cognitivas (García-Alberca JM, 2013) 
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1.3. EPILEPSIA 
1.3.1. Definiciones   
La epilepsia es una de las principales enfermedades neurológicas crónicas, 
definida como un trastorno cerebral crónico producido por diferentes etiologías. Se 
caracteriza por crisis recurrentes  originadas por una descarga excesiva de las 
neuronas cerebrales, asociada eventualmente a síntomas clínicos o paraclínicos 
(Gastaut H, 1973).  
La definición de epilepsia requiere, al menos, una crisis epiléptica.  La epilepsia 
es una enfermedad del sistema nervioso central,  engloba un conjunto de síndromes,  
definidos clínicamente por episodios recurrentes de crisis epilépticas convulsivas o no 
convulsivas. La epilepsia afecta al 0,5-2% de la población mundial (Collado-Vázquez S, 
2012), y aparece en personas de cualquier edad y sexo (Rossiñol A, 2013). Dentro de 
las epilepsias, las de inicio parcial constituyen el tipo más frecuente (Reséndiz-
Aparicio JC, 2004; Torres-Ferrús M, 2013). La epilepsia es el cuarto proceso 
neurológico más común después de la enfermedad cerebrovascular, las cefaleas y las 
demencias (Ribacoba-Montero R, 2007). La causa más usual de epilepsia por encima 
de los 60 años es la patología cerebrovascular (Poza-Aldea JJ, 2006).   
No se considera epilepsia, a las crisis en el curso de una afección aguda 
(encefalitis,  hipertermia,  exposición a agentes tóxicos, etc). Tampoco se considera 
epilepsia, aquellas crisis cerebrales relacionadas con vértigos, mareos, síncopes, 
trastornos del sueño,  o pseudocrisis. No es diagnóstico de epilepsia si un enfermo 
que no ha sufrido crisis,  y presenta  actividad paroxística de tipo epileptiforme en el 
EEG. En estos casos, la posibilidad de desarrollar una epilepsia  sería del 2-3 % (Blanco 
T, 2012).    
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El  Síndrome  epiléptico es un trastorno cerebral caracterizado por un conjunto 
de síntomas y signos,  que pueden tener etiologías diversas. Se identifican en función 
del tipo de crisis, de los hallazgos electroencefalográficos críticos e intercríticos 
(Iriarte J, 1998),  de las manifestaciones neurológicas,  de la edad de inicio, de los 
antecedentes personales, de  la historia clínica, de la exploración neurológica-
neuropsicológica y de los hallazgos en la neuroimagen (Martínez- Parra MD, 2003). 
Las crisis epilépticas son las manifestaciones clínicas de la epilepsia, e incluyen: 
disminución del nivel de la conciencia, movimientos involuntarios, experiencias 
sensoriales, cognitivas, y/ o  afectación del sistema nervioso autónomo (Saiz Díaz RA, 
2012). Los síntomas y su secuencia de aparición dependen del foco de origen de la 
crisis, así como del recorrido topográfico cerebral que la actividad eléctrica realiza en 
su propagación (Rossiñol A, 2013).  
Se denomina crisis focal  cuando el origen se encuentra en una región 
perfectamente acotada, cortical o subcortical,  limitada  a un hemisferio cerebral. Una 
determinada crisis epiléptica focal debe tener siempre el mismo comienzo ictal, con 
patrones preferenciales de propagación, y  pueden afectar al hemisferio 
contralateral. Se denomina crisis generalizada cuando se origina en un punto de las 
redes neuronales, difundiéndose rápidamente, y bilateralmente; estas redes pueden 
incluir estructuras corticales y subcorticales, aunque no necesariamente incluyen la 
totalidad del córtex. Una determinada crisis epiléptica generalizada puede tener un 
aparente comienzo focal, aunque no se reproducirá del mismo modo en el mismo 
paciente, pudiendo ser, en ocasiones asimétricas (Berg AT, 2010).  
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1.3.2. Pronóstico en  la epilepsia. 
Los estudios epidemiológicos observacionales, detectan remisiones 
prolongadas entre un 60-70 % (20-30 % remisiones espontáneas, 30-40% remisiones 
por tratamiento), y un 20-30 % continúan con crisis a pesar del tratamiento (Campos-
Castelló J, 2006; Becerra JL,  2012). Se ha destacado la importancia del seguimiento 
de los pacientes epilépticos en una consulta específica de epilepsia, con mayor 
duración por visita,  para conseguir una mejora de la situación del paciente, y así  
evitar o disminuir los  efectos adversos o la frecuencia de las crisis (García- Martín G, 
2013). Se ha descrito que dos tercios de las personas con epilepsia perciben una 
buena calidad de vida y una buena  percepción de salud (Rossiñol A, 2013).  
Los factores de mal pronóstico son el número de crisis, su aparición precoz,  
crisis parciales, etiología sintomática, y crisis no controladas (Becerra JL, 2012). La 
epilepsia de  presentación nocturna  tiene mejor pronóstico que la epilepsia de 
presentación diurna, con mejor respuesta a los fármacos antiepilépticos. Aunque, a 
pesar del buen pronóstico, las crisis de presentación nocturna se asocian a un alto 
riesgo de recurrencia, de hasta un 47 % (Mauri JA, 1996).  
No se ha determinado con precisión la fisiopatología de la muerte  súbita en 
epilepsia. Se define como el fallecimiento súbito, inesperado, no causado por 
traumatismo o ahogamiento, y se excluye el estado de mal epiléptico (Campos Blanco 
DM, 2012). Se han descrito pacientes que sufrieron una muerte inesperada en 
epilepsia, a los cuales, se les habían retirado el tratamiento antiepiléptico, tras cirugía 
de la epilepsia. Por lo que se recomienda proceder con prudencia en la retirada del 
tratamiento antiepiléptico (Mausouri A, 2015). 
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Se  han realizado estudios que han señalado que entre el 20 y el 30% de los 
pacientes con crisis refractarias al tratamiento antiepiléptico,  presentan un trastorno 
paroxístico no epiléptico (TPNE) o pseudocrisis (Casas Fernández C, 2012). Además 
existe un porcentaje notable de pacientes en los que se dan ambos tipos de crisis. Los  
trastornos paroxísticos no epilépticos son un conjunto de manifestaciones, que por su 
presentación clínica paroxística, pueden confundirse con una epilepsia. La incidencia 
mundial de los TPNE es del 10%, mientras que la epilepsia es del 1-3 %.  Para el 
diagnóstico es necesario  un interrogatorio detallado, valoración de la personalidad y 
entorno, así como una correcta valoración del trazado EEG, teniendo en cuenta la 
posibilidad de un EEG patológico sin correlación clínica con epilepsia.  En caso de 
duda, y sobre todo en los  TPNE durante el sueño, se debe realizar un video-EEG o 
una polisomnografía nocturna (Iriarte J, 1998; Malagón-Valdez J, 2013).  
 
1.3.3. Fisiopatologia de la epilepsia 
La alteración primaria de la actividad epileptiforme se relaciona con 
modificaciones de los canales de calcio voltaje-dependientes en las neuronas 
piramidales, así como en la función supranormal  de sinapsis excitatorias 
(glutamatérgicas), modificaciones de las sinapsis inhibitorias (gabaérgicas), y también  
se ha implicado al receptor NMDA del glutamato en el desencadenamiento de la 
actividad disrítmica cerebral. Una hipótesis,  considerada en la fisiopatología de la 
epilepsia,  es que las alteraciones de los sistemas de inhibición son las responsables 
principales del comienzo de las crisis epilépticas; más concretamente, de las 
interneuronas que secretan el neurotransmisor inhibidor ácido gamma-aminobutírico 
(GABA).  
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La diversidad existente entre estas interneuronas gabérgicas es un factor que 
empieza a tenerse en cuenta en el estudio de las alteraciones de los circuitos en 
epilepsia,  ya que existen subpoblaciones con sus propiedades biofísicas, 
electrofisiológicas y neuroquímicas específicas. Se postula que estos parámetros 
podrían variar para un mismo tipo, según el estado fisiológico del cerebro, e incluso 
verse alterado en situaciones patológicas de hiperexcitabilidad. Los estudios 
anatomopatológicos demuestran cierta pérdida de interneuronas y  displasias 
corticales que afectan a la organización histológica de la zona resecada, y en 
particular,  se ha podido observar que las malformaciones parecen afectar a las 
interneuronas y a la neurotransmisión gabaérgicas (de Cabo-de la Vega C, 2006).  
Por otro lado, existe importante evidencia que sugiere y apoya el papel de las 
citoquinas en la epilepsia. Estas moléculas han demostrado propiedades pro y 
anticonvulsionantes. El inicio de una crisis epiléptica es el resultado de una excitación 
neuronal incrementada, de una falta de inhibición o de ambos fenómenos. Estas 
condiciones, que llevan a estados de activación, son importantes para la 
epileptogénesis. Después de una crisis epiléptica, en el cerebro se han observado 
procesos inflamatorios, con la consecuente liberación de citoquinas proinflamatorias, 
pocas horas después de la aparición de las crisis. Hallazgos que sugieren una 
interacción variable entre los síndromes epilépticos y el sistema inmune (Velasco-
Ramírez S, 2013).  
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1.3.4. Alteraciones neuropsicológicas en los pacientes epilépticos 
Diversos autores destacan la necesidad  de ampliar los protocolos de 
evaluación neuropsicológica e incluir programas de tratamiento psicoterapéutico en 
los pacientes epilépticos (Lopes A, 2010; Conde-Guzón P, 2012). Se han determinado 
diversos factores capaces de influir en las funciones mnésicas en los pacientes 
epilépticos, como  el tipo de crisis y su frecuencia, la medicación antiepiléptica y los 
traumatismos craneales (Malagón J, 2003; Campos-Castelló J, 2006; Herranz JL, 2007). 
Son frecuentes en los niños epilépticos los trastornos comórbidos como el  fracaso 
escolar, las alteraciones del aprendizaje, los déficits cognitivos y los problemas de 
conducta (García- Peñas, JJ, 2015).   
La epilepsia, que tiene su comienzo en los primeros dos años de vida, presenta 
un pronóstico cognitivo reservado.  Salvo en los casos de epilepsias idiopáticas 
reconocidas, cuya evolución es benigna en cuanto al control de las crisis y al 
pronóstico cognitivo.  La mayoría de las epilepsias,  que se inician antes de los dos 
años,  son debidas a una patología estructural (destructiva o malformativa del córtex), 
o causadas por alteraciones metabólicas o genéticas. Por lo que tendrán también 
repercusiones en la función cerebral del sujeto. Asimismo la toma de fármacos 
antiepilépticos a edad temprana es otro factor que puede intervenir en los procesos 
de desarrollo y maduración cerebral. El retraso mental puede asociarse a la epilepsia, 
en relación a la encefalopatía causante de ésta, o bien,  ser secundario a un deterioro 
por la propia epilepsia (Martínez-Domínguez S, 2013). 
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Las asociaciones entre los trastornos del sueño y el comportamiento durante 
el día se confirman en la mayoría de los estudios realizados en la epilepsia pediátrica, 
realizados  mediante cuestionarios,  donde predominan  la falta de atención y  los 
trastornos de hiperactividad (Herranz JL, 2007; van Golde E, 2011; Martínez-
Domínguez S, 2013).  Otras alteraciones neuropsicológicas descritas en  los diferentes 
tipos de epilepsias son déficits de las capacidades visuomotrices, de la coordinación 
motora, de la  motricidad fina, de la memoria verbal inmediata,  problemas de las 
funciones ejecutivas, y alteraciones del lenguaje (García-Peñas JJ, 2009; Lopes A, 
2010; Sánchez-Carpintero, R, 2010; Conde-Guzón P, 2012).  
Existe una compleja relación entre epilepsia y enfermedad mental. Se ha 
descrito esta  comorbilidad,  entre un 20-40% de los pacientes con epilepsia, mayor  
en los pacientes con crisis refractarias. Y se ha relacionado, desde la patología 
ansioso-depresiva a la psicosis. Por lo que esta asociación complica el pronóstico de la 
epilepsia (Lopes A, 2010; Castaño-Monsalve B, 2013).   
 
1.3.5. Cirugia de la epilepsia 
La finalidad del tratamiento antiepiléptico es conseguir el control de las crisis, 
con el menor número de efectos secundarios. El 20% de los pacientes con epilepsia 
evolucionan a una forma crónica, resistente al tratamiento. Aunque al inicio de los 90, 
los nuevos fármacos antiepilépticos (FAEs) generaron grandes expectativas, la 
realidad es que el porcentaje de pacientes con epilepsia refractaria disminuyó muy 
ligeramente (Viteri C, 2000). Aproximadamente el 40% de los pacientes con epilepsia 
parcial desarrollan epilepsia refractaria a medicamentos. Estos pacientes serán 
candidatos para una cirugía de la epilepsia, siempre descartando los síndromes 
focales idiopáticos benignos de la infancia.  
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El abordaje de los  pacientes refractarios al tratamiento médico, requiere un 
equipo multidisciplinario con experiencia en cirugía de la epilepsia, que incluye 
neurólogos, neurofisiólogos expertos en monitorización electroencefalográfica 
intracraneal, neurocirujanos, neuropsicólogos, psiquiatras,  y radiólogos (Viteri C, 
2000). Una parte importante del proceso de selección es el registro ictal con video-
EEG (Parra J, 1999).  
La cirugía de la epilepsia ofrece mejor pronóstico que el tratamiento médico 
en epilepsias refractarias (Zansmera P, 2013). Y aunque se tienen mejores resultados 
en la epilepsia temporal, la cirugía está ampliamente recomendada en la epilepsia 
extratemporal (Campos-Castelló J, 2006; Machline Carrion MJ, 2010; Téllez-Zenteno 
JF, 2010, 2013). Se han comunicado que entre el 67 -90% de los pacientes con 
epilepsia del lóbulo temporal intervenidos alcanzan la condición de libre de crisis. En 
contraste, los pacientes con epilepsia extratemporal tienen peores resultados 
(Morales-Chacón LM, 2006).  
Se ha descrito una disminución  del índice de arousal durante el sueño,  y del 
mismo modo, los parámetros subjetivos del sueño mejoran,  en relación a antes de la 
intervención. Con aumento significativo de la eficacia del sueño y del sueño REM 
(Serafini A, 2012).     
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1.3.6. Clasificación de las epilepsias y síndromes epilépticos  
En 1970, Gastaut propuso una clasificación de las crisis epilépticas,  basada en 
las características clínicas y electroencefalográficas (Gastaut H, 1970). A principios de 
la década de los ochenta,  una nueva clasificación fue elaborada,  con posterior 
modificación en  1989,   adoptada por la International League Against Epilepsy (ILAE) 
como la Clasificación de las Epilepsias y Síndromes Epilépticos.  Años más tarde, 
Lüders et al, en 1998, propusieron una clasificación de las crisis (Lüders H, 1998). La 
International League Against Epilepsy (ILAE) publicó un nuevo enfoque de las 
epilepsias, propuesto fundamentalmente por Engel, en el año 2001; y  en el año 2006,  
publica una propuesta de clasificación de los síndromes epilépticos (Engel J, 2006). En 
el año 2010, la comisión de la ILAE presenta una nueva propuesta de clasificación, 
tanto de las crisis epilépticas, como de las epilepsias. Trabajo  liderado por   Berg  A. 
(Berg A.  2010). En el año 2011 Shorvon,  publica una clasificación etiológica de la 
epilepsia (Shorvon SD, 2011). 
En la clasificación de 2010, se eliminan determinados conceptos, como 
epilepsia parcial y generalizada, aunque se mantiene la diferencia entre crisis focales 
y  generalizadas. Se desaconseja la denominación crisis focal con generalización 
secundaria. Asimismo se elimina el concepto de epilepsia parcial simple o compleja, y 
en su lugar se recomienda describir la crisis.  La Comisión de la ILAE propone 
prescindir de los términos ‘idiopático’, ‘criptogénico’ y ‘sintomático’, y sugiere 
clasificar las epilepsias según la etiología en: genéticas, metabólicas o estructurales,  y 
de causa desconocida. Se aconseja utilizar el término ‘constelaciones’ para definir 
epilepsias con unas características etiológicas determinadas. Por otra parte, se 
considera inadecuado el término ‘benigno’ y términos como ‘epilepsias catastróficas’ 
o ‘convulsiones febriles’ (Salas-Puig J, 2011).  
 
41 
 
                                                                                                                              1. Introducción 
 
Clasificación de las epilepsias y síndromes epilépticos (Commission on Classification and 
Terminology of the International League Against Epilepsy, 1989) 
 
 1) Epilepsias y síndromes epilépticos focales o parciales 
Idiopáticos (con inicio relacionado con la edad) 
o Epilepsia infantil benigna con paroxismos centrotemporales (“epilepsia  rolándica”) 
o Epilepsia infantil benigna con paroxismos occipitales 
o Epilepsia primaria de la lectura 
Sintomáticos 
o Epilepsia parcial continua crónica y progresiva (síndrome de Kojewnikow) 
Síndromes con modalidades específicas de provocación 
o Epilepsias del lóbulo temporal 
o Epilepsias del lóbulo frontal 
o Epilepsias del lóbulo parietal 
o Epilepsias del lóbulo occipital  
Criptogénicas (presumiblemente sintomáticos, de etiología desconocida) 
 
2) Epilepsias y síndromes generalizados 
2.1. Idiopáticos 
o Convulsiones neonatales familiares benignas 
o Convulsiones neonatales benignas 
o Epilepsia mioclónica benigna de la infancia 
o Epilepsia – ausencia de la infancia 
o Epilepsia – ausencias juvenil 
o Epilepsia mioclónica juvenil 
o Epilepsia con crisis tónico-clónicas  “gran mal” del despertar 
o Epilepsias con crisis provocadas por estímulos específicos de activación 
o Otras epilepsias generalizadas idiopáticas no definidas 
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2.2. Criptogénicas o sintomáticas (por orden cronológico) 
o Síndrome de West (espasmos infantiles) 
o Síndrome de Lennox- Gastaut  
o Epilepsia con crisis astato-mioclónicas (Síndrome de Doose) 
o Epilepsia con ausencias mioclónicas 
  2.3. Sintomáticas 
o Encefalopatía mioclónica precoz 
o Encefalopatía mioclónica precoz con brotes de supresión 
o Otras 
 
3) Epilepsia y síndromes epilépticos indeterminados ( localizados o generalizados) 
3.1. Con crisis focales y generalizadas 
o Crisis neonatales 
o Epilepsia mioclónica grave de la infancia 
o Epilepsia con punta-onda lenta continua durante el sueño 
o Afasia epiléptica adquirida (síndrome de Landau-Kleffner) 
o Otras 
 3.2. Sin características inequívocas de carácter  focal o generalizado 
   
4) Síndromes especiales 
            4.1. Crisis relacionadas con situaciones especiales 
o Convulsiones febriles 
o Crisis o estatus aislados 
o Crisis provocadas por factores metabólicos o tóxicos agudos  
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Clasificación de las epilepsias y síndromes epilépticos (Berg et al , 2010) 
Síndromes electroclínicos (según la edad de comienzo) 
Período neonatal  
o Epilepsia neonatal familiar benigna 
o Encefalopatía mioclónica precoz 
o Síndrome de Ohtahara  
Lactancia 
o Epilepsia del lactante con crisis focales migratorias 
o Síndrome de West 
o Epilepsia mioclónica de la infancia 
o Epilepsia infantil benigna 
o Epilepsia infantil familiar benigna 
o Síndrome de Dravet 
o Encefalopatía mioclónica en enfermedades neurológicas no progresivas  
Infancia 
o Crisis febriles plus (con inicio en la infancia) 
o Síndrome de Panayiotopoulos 
o Epilepsia con crisis mioclonicoatónicas (previamente astáticas) 
o Epilepsia benigna con puntas centrotemporales 
o Epilepsia frontal nocturna autosómica dominante 
o Epilepsia occipital infantil de inicio tardío (tipo Gastaut) 
o Epilepsia con ausencias mioclónicas 
o Síndrome de Lennox-Gastaut 
o Encefalopatía epiléptica con punta-onda continua en el sueño lento 
o Síndrome de Landau-Kleffner 
o Epilepsia-ausencia infantil 
Adolescente /adulto 
o Epilepsia-ausencia juvenil 
o Epilepsia mioclónica juvenil 
o Epilepsia con crisis tonicoclónicas generalizadas únicamente 
o Epilepsia mioclónica progresiva 
o Epilepsia autosómico dominante con síntomas auditivos 
o Otras epilepsias familiares del lóbulo temporal 
Con relación menos específica con la edad 
o Epilepsia focal familiar con foco variable 
o Epilepsias reflejas 
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Constelaciones distintivas 
o Epilepsia del lóbulo temporal mesial con esclerosis del hipocampo 
o Síndrome de Rasmussen 
o Crisis gelásticas con hamartoma hipotalámico 
o Hemiconvulsión-hemiplejía-epilepsia 
 
Epilepsias atribuidas a causas estructurales-metabólicas 
o Malformaciones del desarrollo cortical (hemimegalencefalia, heterotopías...) 
o Síndromes neurocutáneos (complejo esclerosis tuberosa, Sturge-Weber...) 
o Tumor 
o Infección 
o Traumatismo 
o Angioma (perinatal, accidente cerebrovascular agudo...) 
 
Epilepsias de causa desconocida 
o Epilepsia rolándica benigna 
o Síndrome de Panayiotopoulos 
 
Entidades con crisis epilépticas no diagnosticadas como epilepsia 
o Crisis neonatales benignas 
o Crisis febriles  
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Clasificación de las crisis epilépticas, resumida (Berg et al, 2010) 
 
Crisis epilépticas Generalizadas 
Tonicoclónicas (en cualquier combinación) 
Ausencias 
o Típicas 
o Atípicas 
o Con características especiales 
                                     - Ausencias mioclónicas 
                                      - Mioclonías palpebrales 
Mioclónicas 
o Mioclónicas 
o Mioclonicoatónicas 
o Mioclonicotónicas 
Clónicas 
Tónica 
Atónicas 
Crisis epilépticas focales 
Crisis desconocidas 
Espasmos epilépticos 
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1.3.7. Epilepsia y sueño 
Existe una relación compleja y recíproca entre epilepsia y sueño  (Placidi F, 
2000; Dinner DS, 2002; Shavarts V, 2013;  Iriarte J, 2013; Teijeira -Azcona, 2014). 
Diversos autores coinciden  en que el sueño es especialmente importante en los 
pacientes epilépticos (Dinner DS, 1989, Bourgeois B, 1996; Malow BA, 1997; Placidi F, 
2000; Samaritano, 2000; Zucconi M, 2001; Méndez M, 2001;  Becker DA, 2004).  
Se han descrito alteraciones del sueño en los pacientes epilépticos, asociada  a 
una etiología multifactorial (Miano, 2004, van Golde E, 2011; Rocamora R,  2008; 
Parisi P, 2010).  Las crisis convulsivas, los fármacos antiepilépticos (FAEs) y los 
trastornos concomitantes del sueño pueden ser el origen de la  alteración de la 
arquitectura del sueño (Folvary-Schaefer N, 2001; Bazil CW, 2003 Oct;  Malow BA,  
2004).  
La aparición de las crisis epilépticas durante el ciclo sueño-vigilia va a 
depender,  principalmente del tipo de crisis y de la etiología (Rodríguez Barrionuevo 
JC, 1995; Mauri JA, 1996; Peraita-Adrados R, 2004). Las descargas epileptiformes 
intercríticas   se modifican durante el sueño, en su frecuencia y en su morfología, en 
función de la fase de sueño (Bauzano-Poley E, 2001). La inestabilidad del sueño, que 
se produce en los cambios de  fases, así como en las transiciones,  al iniciar el sueño o 
al despertar, provocan un incremento de los fenómenos epilépticos ictales e 
interictales (Placidi F, 2000).  
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El sueño no REM es un estado donde aparece una hipersincronía cerebral,  y 
se  refleja con un aumento progresivo de descargas neuronales sincronizadas, que 
aumentan con la  profundidad del sueño (Christopher P. Derry, 2013). Y por el 
contrario, el sueño REM provoca una inhibición de los paroxismos (Ferrillo F, 2000; 
López- Gomáriz E, 2004; Van Golde EGA, 2011; Romigi A, 2013).  
La frecuente  aparición de las crisis epilépticas durante el periodo de sueño es 
observada desde la antigüedad,  ya las describía Aristóteles  en el año 384 a.C. Casi 
todos los tipos de epilepsias tienen manifestaciones electroencefalográficas 
interictales o crisis manifiestas durante el sueño.   
Se debe considerar la realización de un estudio video- polisomnográfico en 
todo paciente con sospecha de epilepsia, cuando los electroencefalogramas 
ordinarios de vigilia sean inespecíficos o normales (Iriarte J, 1998; Pastor J, 2001; 
Villanueva- Gómez, 2002; Malow BA, 2002). Es muy útil conseguir un registro 
simultáneo de las manifestaciones clínicas y la actividad bioeléctrica cerebral 
asociada, mediante el video-EEG  (Gallego I, 2011). 
 
1.3.8. Epilepsias relacionadas con el ciclo vigilia- sueño. 
En las últimas décadas, innumerables ensayos terapéuticos, trabajos clínicos y 
estudios epidemiológicos han utilizado la terminología de las clasificaciones de la ILAE 
de 1981 y de 1989. Por esta razón hay trabajos y publicaciones que utilizan las 
versiones nueva y antigua de manera simultánea (Gómez-Alonso J, 2011). A 
continuación se van a exponer las epilepsias más relacionadas con el sueño, y con la 
transición  vigilia-sueño. Así como, algunos  registros electroencefalográficos (cedidos 
por Bauzano- Poley E). 
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Las epilepsias generalizadas idiopáticas  incluyen a las “epilepsias del 
despertar”. Son pacientes extremadamente sensibles a la falta de sueño y al consumo 
de alcohol (Kothare S, 2010). Una minoría, menos del 10 %,  de los individuos con 
epilepsia generalizada idiopática pueden presentarse como “epilepsias puras durante 
el  sueño”, con crisis tónico-clónicas generalizadas restringidas al sueño  (Derry CP, 
2013). El tratamiento de elección es el ácido valproico (Rufo M, 2012).   
La epilepsia con crisis tónico-clónicas generalizadas al despertar es un síndrome 
que se inicia  frecuentemente en la segunda década de la vida. Las crisis ocurren 
exclusiva o predominantemente- más del 90%-  poco después de despertar, 
generalmente dentro de la primeras dos horas,  o en un segundo  pico, en el periodo 
de relajación vespertina (Viteri C, 2006).  
La Epilepsia mioclónica juvenil es un tipo de epilepsia generalizada idiopática, y 
se caracteriza por una fuerte predisposición genética. Suele comenzar  durante la 
adolescencia con crisis mioclónicas nocturnas (Artieda J, 1999). Las convulsiones 
tónico- clónicas generalizadas pueden ocurrir de forma independiente, o preceder a 
la crisis mioclónicas. El 13% de los casos muestran fotosensibilidad en el EEG.   
En el gran mal del despertar y en la epilepsia mioclónica juvenil, las descargas 
son activadas por el sueño no REM (Viteri C, 2007). El cambio más significativo es la 
sustitución de las descargas de  punta-onda, bilateral y síncrona, que aparece en 
vigilia (Fig. 2), por descargas paroxísticas de polipunta-onda, que se fragmentan,  
durante el sueño lento (Fig. 3),  y que desaparecen en el sueño REM (Rodríguez 
Barrionuevo JC, 1995; Peraita-Adrados R, 2004).   
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            Figura 2. EEG durante la vigilia  de paciente con Epilepsia   mioclónica juvenil 
 
 
 
 
 
            Figura 3. EEG durante el sueño de paciente con Epilepsia   mioclónica juvenil 
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Las convulsiones de las epilepsias generalizadas sintomáticas, suelen 
producirse tanto en la vigilia como durante el sueño. El síndrome de West, se 
caracteriza por una tríada,   espasmos epilépticos, discapacidad intelectual y un 
patrón de EEG hipsarrítmico (Fig. 4).  Suele aparecer entre los 3 y  18 meses. Se 
desconoce cuál es el tratamiento más efectico. La hormona adenocorticotropa 
(ACTH), los corticoides orales y la vigabatrina son  eficaces para el tratamiento de los 
espasmos infantiles (Rufo M, 2012). Los espasmos infantiles de este  síndrome se 
producen  predominantemente al despertar o en la somnolencia, y son poco 
frecuentes durante el sueño. Se han descrito casos de niños con espasmos 
epilépticos, en este rango de edad, aunque sin hipsarritmia ni deterioro 
neuropsicológico; y lo asocian a una posible variante del síndrome de West (Navas-
Sánchez P, 2010). 
 
 
  Figura 4: EEG en paciente con síndrome de West 
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En el síndrome de Lennox- Gastaut (SL-G), las crisis tónicas  ocurren con mucha 
más frecuencia durante el sueño no REM, en más de un 90 %. Pueden ser muy sutiles 
o clínicamente silentes durante el sueño; y se asocia con una característica actividad 
paroxística rápida en el EEG (Fig. 5). El sueño da lugar a una difusión de los 
paroxismos (Degen R, 1983),  y además se puede observar, la sustitución de los 
paroxismos de PO lenta por paroxismos generalizados de PPO (Rodríguez Barrionuevo 
JC, 1995).  
Los estudios de seguimiento realizados en pacientes con  síndrome de Lennox- 
Gastaut coinciden en el mal pronóstico, tanto en el control de las crisis, como en el 
retraso mental, y trastornos del comportamiento. Así se ha descrito en un estudio, 
además observaron una constante modificación  de tratamiento,  y un predominio de 
la politerapia (Rodríguez-Rodríguez S, 2011). El ácido valproico es considerado el 
tratamiento de elección del SL-G (Rufo M, 2012).  En un  estudio, en el que se 
revisaron 53 casos de niños con  Síndrome de Lennox- Gastaut, se observó que  los 
pacientes con síndrome de Lennox- Gastaut criptogénicos,  tratados con VPA y BZP, 
presentaron una modificación transitoria, durante meses o años, del patrón 
característico electroencefalográfico (Barrón-Harrison MT, 2003). 
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Figura 5: EEG de sueño en paciente con síndrome de Lennox-Gastaut 
 
Las crisis de la epilepsia focal idiopática de la infancia tienen una marcada 
tendencia a ocurrir durante el sueño (Derry CP, 2013). En la epilepsia parcial 
idiopática, las descargas focales se observan durante la vigilia (Fig. 6). Y durante el 
sueño no-REM (Fig. 7),  se produce un incremento de las anomalías focales, y una 
difusión de los paroxismos. En el tratamiento inicial pueden emplearse 
carbamazepina (CBZ), oxcarbamazepina (OXC), ácido valproico, o lamotrigina; aunque 
la CBZ y la OXC pueden desenmascarar punta-onda continua durante el sueño lento 
(Rufo M, 2012). 
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La epilepsia benigna de la infancia con puntas centro –temporales   es el 
síndrome más común de epilepsia parcial en el grupo de edad pediátrica, con un 
inicio entre los 3 años y 13 años,  con remisión en la adolescencia.  El 55-59 % de los 
pacientes con epilepsia parcial con puntas centrotemporales tienen crisis 
exclusivamente durante el sueño. La presentación típica es una crisis  parcial  con 
parestesias y actividad  tónico -clónicas de la parte baja de la cara, asociada a babeo y 
disartria.  La respuesta a los medicamentos es excelente, y el pronóstico es benigno 
desde la  perspectiva de la epilepsia. Sin embargo, estos niños pueden tener 
alteraciones neuropsicológicas (Kothare J, 2010).  
 
 
                Figura 6: EEG durante la vigilia de un niño con epilepsia benigna  
                de la infancia con puntas centro –temporales 
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  Figura 7: EEG durante el sueño del mismo niño de la figura  anterior 
 
  La epilepsia occipital benigna de la infancia de comienzo precoz o síndrome de 
panayiotopoulos, se trata de un síndrome idiopático de la infancia, es el segundo 
síndrome más frecuente. Más del 75% debutan con crisis entre los 3-6 años.  Las crisis 
tienen un predominio nocturno (Peraita-Adrados R, 2004). Se caracterizan por 
períodos prolongados de desviación tónica ocular con  inestabilidad autonómica. Y a 
veces con hemiconvulsiones  y convulsiones generalizadas tónico-clónicas durante el 
sueño, con vómitos  al despertar (J. Parra, 2006). El EEG interictal muestra puntas u 
ondas agudas occipitales, más acentuadas durante el sueño no REM.  Las crisis son 
prolongadas e infrecuentes (Derry CP, 2013). 
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De todas "las epilepsias puras del sueño", alrededor del 80 % son epilepsias 
focales. La mayoría de las personas con epilepsia del lóbulo frontal tendrán una 
proporción significativa de sus eventos durante el sueño, o exclusivamente durante el 
mismo. Asimismo se ha descrito el síndrome de epilepsia del lóbulo temporal 
nocturno, aunque  es poco común. Desde el punto de vista electroencefalográfico, el 
sueño no REM, en particular las fases III-IV, facilitan  las descargas epileptiformes  
focales, con descargas más frecuentes y más difusas (Viteri C, 2007; Derry CP, 2013).  
La epilepsia del lóbulo temporal constituye el síndrome epiléptico más común 
en los adultos (Fig. 8). Es  responsable del 40% de los casos de epilepsia en general,  y 
del 60% de los casos de epilepsias de inicio focal (Cosenza-Andraus ME, 2006). Es la 
epilepsia que se asocia con mayor probabilidad a farmacorresistencia. Se considera 
un síndrome adquirido multifactorial, y  se asocia a lesiones como la esclerosis 
hipocampal, tumores, traumatismos, malformaciones vasculares, así como a 
anomalías en la plasticidad neuronal o excitabilidad celular. Numerosos autores han 
mostrado evidencias de la existencia de componentes genéticos en  algunos tipos de 
la epilepsia del lóbulo temporal  (Herrera-Peco I, 2009). La presencia de 
automatismos,   manifestaciones motoras, lenguaje, y  síntomas postictales pueden 
tener un valor localizador y lateralizador. El examen neurológico es generalmente 
normal, excepto por los déficits de memoria (Téllez-Zenteno JF, 2013).  
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    Figura 8: EEG de paciente con Epilepsia del lóbulo temporal 
 
La epilepsia nocturna del lóbulo frontal representa el 20- 30% de todas las 
epilepsias parciales, es una epilepsia de presentación nocturna. Las crisis del lóbulo 
frontal se pueden presentar con una gran variedad de signos clínicos, que van a 
depender de la zona de inicio y de propagación (Forcadas-Berdusán, MI, 2002; Derry 
CP, 2013). Las crisis de la epilepsia del lóbulo frontal se caracterizan  por ser crisis 
motoras agrupadas, con actividad motora polimorfa compleja, contracciones tónicas,  
sacudidas clónicas, y automatismos estereotipados. Se han descrito  crisis 
caracterizadas por movimientos amplios, a menudo violentos, y a veces con posturas 
distónicas (Artieda J, 2001) de la cabeza, tronco y extremidades  (Miano S, 2013; 
Peraita-Adrados R, 2013). Y en ocasiones, pueden generalizar a convulsiones tónico-
clónicas.  
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Las crisis nocturnas pueden aparecer a  lo largo de todo el  sueño lento. La 
mayoría son de corta duración  y se pueden repetir varias veces en la misma noche. 
Pueden ser paroxísticas, con despertar súbito.   Solamente un tercio muestra 
actividad epileptiforme clara en el EEG de rutina (Fig. 9), por lo que  sin una 
evaluación correcta mediante video-polisomnografía, podrían ser consideradas como 
parasomnias  o pseudocrisis (Iriarte, 1998; Scheffer IE ,1994; Valencia I, 2006). Estas 
crisis epilépticas pueden  provocar una perturbación del sueño nocturno (Miano S, 
2013;  Peraita-Adrados R, 2013). El fármaco más eficaz es la carbamazepina. 
 
 
 
         Figura 9: EEG de paciente con Epilepsia nocturna del lóbulo frontal 
 
 
 
 
58 
 
                                                                                                                             1. Introducción 
 
El cuadro electroencefalográfico caracterizado por la presencia de descargas 
generalizadas de punta-onda lenta, de forma muy persistente o prácticamente 
continua durante el sueño lento, puede observarse  en la evolución natural de 
distintas epilepsias y síndromes epilépticos de la infancia: síndrome de Landau-
Kleffner (Fig. 10), estado de mal eléctrico durante el sueño lento (Fig. 11), epilepsia 
parcial benigna rolándica atípica (Rodríguez- Barrionuevo AC, 1998), epilepsia parcial 
secundaria debida a lesiones estructurales rolándicas, estado epiléptico orofacial y 
síndrome de Lennox-Gastaut (Derry CP , 2013).  Los síndromes epilépticos con punta-
onda continua durante el sueño son autenticas encefalopatías epilépticas, en las que 
la actividad epiléptica contribuye por si misma al desarrollo de un deterioro 
progresivo de las funciones corticales cerebrales  (Pérez Fajardo G, 2007; García-
Peñas JJ, 2010).  
El síndrome de Landau- Kleffner o afasia-epilepsia adquirida (Valdizán JR, 
2005) se caracteriza por un déficit neuropsicológico específico, con agnosia auditiva 
verbal, a veces asociada a otros tipos de afasia. Las anomalías focales son de 
predominio temporal posterior. Durante el sueño aparece un gran incremento de los 
paroxismos focales con tendencia a la generalización. Las crisis epilépticas no siempre 
se observan (Derry  CP, 2013). 
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                Figura 10: EEG de sueño en  paciente con Síndrome de Landau-Kleffner 
 
En el Estado de mal eléctrico durante el sueño lento  (Nieto-Barrera M, 1997; 
Rodríguez- Barrionuevo AC, 1998; García-Peñas JJ, 2010), el deterioro 
neuropsicológico puede ser global o selectivo para el desarrollo cognitivo o funciones 
expresivas, con  una mayor afectación de las funciones ejecutivas. Asimismo  pueden 
presentar deficiencias motoras tales como  ataxia, distonía o hemiparesia. Y  los focos 
epilépticos son de predominio frontal.  Predominan las crisis motoras focales 
nocturnas, aunque en algunos pacientes, pueden presentarse ausencias  en vigilia.  
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La definición de este síndrome por parte de la International League Against 
Epilepsy (ILAE) ya no contempla como excluyente el 85% de descargas generalizadas 
de punta-onda continua durante el sueño (POCS), de las descripciones iniciales de 
Tassinari, y que se consideraba un criterio absoluto para el diagnostico del Estado de 
mal eléctrico durante el sueño lento  (García-Peñas JJ, 2010). 
 
 
            Figura 11: EEG de sueño en  paciente con Estado de mal eléctrico durante el sueño 
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1.4. FÁRMACOS ANTIEPILÉPTICOS 
1.4.1. Elección de un fármaco antiepiléptico (FAE). Indicaciones. 
Un adecuado tratamiento de la epilepsia resulta imprescindible para poder 
lograr el control de las crisis clínicas, e incluso la curación a largo plazo  (Herranz JL, 
2001). Una vez indicado el tratamiento crónico, se debe seleccionar el fármaco 
antiepiléptico más adecuado según el tipo de epilepsia o síndrome epiléptico. Y si 
este es desconocido, se decide en relación al tipo de crisis epiléptica; así como en 
función de las características del paciente  (Rocamora R, 2008; Rufo M, 2012; 
Sánchez-Álvarez JC, 2015).   
Existe consenso sobre iniciar el tratamiento antiepiléptico con un solo fármaco 
antiepilético (FAE) en monoterapia,   debido a que facilita el cumplimiento y ajuste de 
la dosis.  Permite evaluar la eficacia y los efectos adversos. Y disminuye la 
probabilidad de toxicidad idiosincrática y crónica, y además se evitan las 
interacciones farmacológicas (Herranz JL, 2001; Sánchez-Álvarez JC, 2015). Dos de 
cada tres pacientes epilépticos consiguen la remisión a largo plazo, y la gran mayoría 
lo consigue con el primer FAE. En aquellos pacientes en los que no se consigue el 
control de las crisis, existe la opción de sustituirlo por un segundo FAE en monoterpia, 
o asociar un segundo FAE al fármaco inicial (Sánchez-Álvarez JC, 2015). Hay un 30% 
de pacientes que no responden a una o varias monoterapias,  en estos casos hay que  
recurrir a la asociación de dos o más  FAEs (Armijo JA, 2007).  Se recomienda extrema 
precaución, intentando evitar la politerapia y las dosis altas de fármacos 
antiepilépticos (Herranz  JL, 2007).  
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El tratamiento antiepiléptico, se debe iniciar con un solo FAE, manteniéndolo 
a las dosis mínimas eficaces (Sánchez-Carpintero R, 2010). Hasta alcanzar esta dosis, 
se debe realizar un aumento progresivo. Los fármacos antiepilépticos (FAEs)  más 
utilizados para la prevención de crisis epilépticas son: fenobarbital (PB), primidona 
(PRM), fenitoina (PHT), carbamazepina (CBZ), valproato (VPA), vigabatrina (VGB), 
lamotrigina (LTG), felbamato (FBM), gabapentina (GBP), topiramato (TPM), tiagabina 
(TGB),  oxcarbamazepina (OXC), etosuximida y   levetiracetam (LEV) (Molins A, 2007).  
En un estudio descriptivo de pacientes con epilepsia han observado que los 
FAEs  más utilizados fueron ácido valproico (29%), levetiracetam (27%) y 
carbamazepina (20%); más del 60% seguían tratamiento en monoterapia (Torres-
Ferrús M, 2013). 
 
1.4.2. Mecanismos de acción de los fármacos antiepilépticos 
Resumimos a continuación este apartado, sin entrar en detalles concretos. Los  
mecanismos de acción de los FAEs son diferentes (Macdonald RL,  1995). El 
mecanismo de acción de los FAEs no es selectivo, actúan también sobre redes o 
grupos neuronales que no participan en la hiperexcitabilidad epiléptica, con la 
posibilidad de la toxicidad neuronal como efecto secundario (Herranz JL, 2012).  
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Pueden  actuar sobre distintos niveles: a) el aumento de la inhibición neuronal 
mediada por el sistema gabaérgico  (Mehta AK; 1999), con potenciación de los 
receptores gabaérgicos GABA-A y GABA-B (Herranz JL, 2012); b) inhibición o  bloqueo 
de canales de sodio voltaje-dependientes (Catterall WA; 2000; Antonio Gil-Nagel, 
2011); c)  reducción de las corrientes de calcio involucradas en los circuitos talámico-
corticales (Catterall WA; 2000), con inhibición o bloqueo de los canales de calcio 
(Herranz JL, 2012);  d) inhibición de los receptores glutamatérgicos NMDA, AMPA y 
Kainato (Herranz JL, 2012).  
Las hormonas sexuales también se han relacionado con la génesis de las crisis. 
La progesterona es un antiepiléptico natural, mientras que los estrógenos tienen un 
efecto proconvulsivo.  
 
1.4.3. Efectos de los fármacos antiepilépticos sobre la arquitectura del sueño y la 
repercusión neuropsicológica.   
 Diversos  estudios sugieren que los FAEs están asociados a  efectos 
psicotrópicos o alteraciones del humor en pacientes con epilepsia. Son más 
frecuentes las alteraciones del humor que los trastornos psicóticos (Piedad J, 2012). A 
continuación expondremos de forma abreviada los principales efectos de los  
fármacos antiepilépticos más utilizados. 
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Se ha descrito que el efecto agudo de la Carbamazepina (CBZ) desestabiliza el 
sueño REM,  aunque de forma crónica no se han observado cambios relevantes en el 
sueño nocturno (Placidi F, 2000; Legros B, 2003). La CBZ repercute menos 
negativamente que  otros antiepilépticos sobre las funciones cognitivas (Malagón J, 
2003; Gallardo-Tur A, 2013).   
Los efectos de la Fenitoína (PHT) tienen consecuencias negativas en la 
estructura del sueño (Legros B, 2003). Los efectos adversos más frecuentes son 
alteraciones de la memoria y la concentración (Duncan JS, 1990; Campos-Castelló J, 
2006), comparados con la carbamazepina, el clobazán  y el ácido valproico  (Conde-
Guzón P,  2012).  
La mayoría de los estudios realizados sobre el Valproato (VPA), muestran una 
estabilización de los ciclos del sueño (Roder-Wanner y Wolf, 1981; Declerck y 
Wauquier, 1991; Sammaritano M, 2000).  En general,  parece un fármaco seguro en 
cuanto a efectos neuropsicológicos, cognitivos y conductuales (Conde-Guzón P, 
2012). Puede producir  somnolencia diurna moderada debido a su efecto sedante 
(Rocamora R,  2008).  
La mayoría de los estudios publicados coinciden en los efectos negativos de las 
Benzodiacepinas (BZP), sobre la arquitectura del sueño, entre ellas el Clonacepam 
(CZP) y el  Clobazán (CLB).  Asimismo han informado sobre el aumento de la densidad 
de “los husos de sueño” (Jonson, 1982; Nicholson, 1989; Declerk y Wauquier, 1991; 
Kales A, 1991; Eisen J, 1993; Samaritano y Sherwin, 2000). Tras la retirada de las BZP 
se produce un efecto rebote, con aumento de los terrores nocturnos (Gillin JC, 1989; 
Eisen J, 1993).  
En pacientes con epilepsia, tratados con Topiramato,  no se observó ninguna 
modificación en el estado de alerta diurno (Rocamora R, 2008).  
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Se ha descrito que el Fenobarbital (PB) disminuye  la  latencia de sueño y 
reduce el número de despertares nocturnos (Wolf P, 1984; Wauquier, 1986); así 
como efectos negativos sobre la calidad del sueño (Bourne RS, 2006; Rocamora R, 
2008).  
Los estudios con Lamotrigina (LTG) en monoterapia ponen de manifiesto que, 
no provoca  ningún efecto significativo  sobre la arquitectura del sueño (Legros B, 
2003). 
El uso de la Gabapentina (GBP) incrementa el sueño lento profundo (Placidi F, 
2000; Rodrigo Rocamora, MD, 2008), y aumenta el sueño REM  (Placidi F, 2000), tanto 
en monoterapia, como  en terapia combinada (Legros B, 2003). 
De la Etosuximida se ha descrito que produce disminución de la eficiencia de 
sueño (Rodrigo Rocamora, MD, 2008), disminución del sueño lento, y aumento del 
sueño REM  (Roder-Wanner y Wolf, 1981 y 1985, Declerck y Wauquier, 1991). 
Se ha descrito que la Pregabalina aumenta la eficacia del sueño y el sueño 
lento profundo, con disminución del sueño REM (Rodrigo Rocamora, MD, 2008). 
El efecto de la Tiagabina en pacientes adultos con insomnio primario,   
provoca un aumento significativo del sueño lento profundo, y  una disminución de la 
latencia del sueño y del sueño REM (Rocamora R, 2008).  
La Vigabatrina (VGB) aumenta el sueño no REM y disminuye el sueño REM 
(Raol YH, 2000). En ratas, el efecto crónico de la VGB muestra un aumento del sueño 
no REM y una disminución de los despertares (Raol y Meti ,2000).  
Los datos publicados sobre los efectos de Levetiracetam (LEV) muestran 
cambios limitados en la arquitectura del sueño (Bazil CW, 2002 Oct;  Legros B, 2002),  
disminución de la eficacia de sueño, y aumento de la somnolencia (Rodrigo 
Rocamora, MD, 2008; Zhou JY, 2012).  
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1.5. TÉCNICAS DE ESTUDIO NEUROFISIOLÓGICAS. REGISTRO DE LA 
ACTIVIDAD BIOELECTRICA CORTICAL. 
1.5.1. Actividad bioeléctrica cerebral 
Los estudios electrofisiológicos sobre la epilepsia en humanos se iniciaron en 
el primer tercio del siglo pasado, con el desarrollo de la electroencefalografía (EEG). 
En 1929, el psiquiatra Hans Berger, hizo público el hallazgo de que era posible medir 
en humanos la actividad eléctrica cerebral (Berger H, 1938). Desde entonces, muchos 
investigadores han analizado la actividad bioeléctrica cerebral, tanto en el desarrollo 
normal,  como en su relación con la epilepsia (Gibbs EL, 1947,1951;  Gastaut H, 1954, 
1964;  Teijeira J,  1960).  Se ha destacado la importancia de la posición de los 
electrodos,  en relación a la variabilidad de la detección de las descargas con difusión 
cortical (Teijeira J,  1971; Aranza MF, 1974). Así como en su relación con  los 
trastornos del sueño (Iriarte J y Artieda J, 2013; Teijeira-Azcona, 2014).  
El electroencefalograma (EEG) es el método diagnóstico que permite la 
evaluación de la actividad bioeléctrica cerebral. El EEG es una técnica diagnóstica de 
suma trascendencia en el diagnóstico de patologías  neurológicas y  psiquiátricas. En 
la práctica clínica, la actividad bioeléctrica se registra mediante electrodos situados 
sobre el cuero cabelludo (electrodos no invasivos),  o  a nivel cerebral profundo 
(mediante electrodos invasivos). La federación Interacional de Sociedades de 
Electroencefalografía y Neurofisiología Clínica, en 1958, desarrolló el denominado 
Sistema Internacional 10-20, que permite la unificación en la terminología y  
localización de dichos electrodos (Blanco T, 2012). 
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Las ondas registradas varían en su frecuencia, entre 1 y 50 Herzios (Hz) o ciclos 
por segundo. Según su frecuencia, se identifican los siguientes ritmos básicos. La 
actividad gamma (30 a  40 Hz) se relaciona con el procesamiento cortical. La actividad 
beta  (13  a 30 Hz, y menor a 30 microvoltios) se detecta ante la  intensa actividad 
mental,  y el origen parece depender más de  la corteza frontal.  La actividad  alfa  (8 
a 12 Hz, y 30-60 microvoltios) aparece en regiones posteriores  cuando el paciente 
está con ojos cerrados y en relajación psico-física. La actividad theta (4 a 7 Hz), se 
detecta durante el sueño. Y la actividad delta (< de 4 Hz) se observa durante el sueño 
lento profundo (Aicardi J, 1994). La amplitud de las ondas lentas es variable, de 20 a 
100 microvoltios. La actividad delta suele presentar una amplitud igual o superior a 
100 microvoltios (Núñez-Molina A, 2004). 
La vigilia se caracteriza por una actividad eléctrica cerebral rápida de bajo 
voltaje,  ritmo o actividad beta. Se puede registrar una actividad más rápida, ritmo 
gamma, que puede interrumpirse por estímulos auditivos.  Y en regiones posteriores, 
en estado de reposo y con ojos cerrados, se recoge el ritmo alfa.  
 
1.5.2. EEG basal 
El EEG basal forma parte de la investigación ambulatoria inicial de los 
pacientes con epilepsia y se lleva a cabo principalmente con tres objetivos: a) 
corroborar el diagnóstico de epilepsia en pacientes con clínica sugestiva; b) ayudar a 
precisar el tipo de crisis y el síndrome epiléptico; y  c)  ayudar a identificar posibles 
factores desencadenantes de las crisis.  
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El EEG de rutina presenta, a menudo  datos insuficientes o inadecuados, 
debido fundamentalmente, a la corta duración, 20 -30 minutos en vigilia, y a las 
condiciones de realización,  que no permiten la disminución o retirada de los 
fármacos antiepilépticos con seguridad (Cosenza-Andraus ME, 2006). Los 
procedimientos estándar de activación, como la hiperventilación o la estimulación 
luminosa intermitente, deben usarse de manera rutinaria (Téllez-Zenteno JF, 2010, 
2012).  
La privación total de sueño (más de 24 horas seguidas sin dormir) es 
reconocida como factor activador de las crisis de los pacientes adultos con epilepsia. 
Por esta razón se utiliza como método de activación en el diagnóstico de la epilepsia 
(Tártara A, 1980; Fountain NB, 1998; Nijhof SL, 1999). También la privación parcial de 
sueño actúa como activador de las crisis (Viteri C, 2007). Aun así, en las epilepsias 
focales, todavía hay controversia sobre la utilidad de la privación aguda o puntual del 
sueño para desencadenar crisis con fines diagnósticos (Glick TH, 2002), aunque si se 
reconoce que la privación crónica de sueño favorece la aparición de crisis epilépticas 
(Malow BA, 2002).  
La actividad paroxística epileptiforme intercrítica en un EEG basal sugiere 
mayor riesgo de recurrencia de una crisis epiléptica (Blanco T,  2012). Las descargas 
epileptiformes intercríticas más comunes son puntas, ondas agudas, complejos 
punta-onda; y pueden ser focales o generalizadas (Téllez-Zenteno JF, 2010; 2012).  
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1.5.3. Video-EEG 
El registro video-EEG es necesario para corroborar el diagnostico de  epilepsia 
en algunos casos  de pacientes epilépticos con EEG rutinario normal.  Y  en todos los 
potenciales candidatos para la cirugía de la epilepsia.  El uso de la monitorización 
prolongada con vídeo-EEG constituye un instrumento importante de ayuda para el 
diagnóstico de la epilepsia, dado que permite correlacionar el registro  
electroencefalográfico con las  manifestaciones clínicas, tanto en crisis epilépticas 
(Fig. 12 y 13), como en crisis no epilépticas. Sus objetivos principales son: confirmar o 
descartar el diagnóstico de epilepsia, clasificar los tipos de crisis y síndromes 
epilépticos, establecer la frecuencia de las crisis y sus factores precipitantes, 
proporcionar la mejor opción terapéutica,  e investigar la localización de la zona 
epileptógena  en pacientes candidatos a la cirugía de epilepsia (Iriarte J, 1998; Parra J, 
1999, Blanco T, 2012).  
El registro del EEG ictal es el principal componente  de la evaluación 
prequirúrgica (Téllez-Zenteno JF, 2013). El uso de electrodos adicionales puede 
ayudar a mejorar la localización de las descargas, como los temporales anteriores (T1-
T2), cigomaticos, y electrodos ‘de la mejilla’.  Los electrodos esfenoidales se han 
descrito tradicionalmente como la mejor herramienta para aumentar la sensibilidad 
en la detección de actividad eléctrica temporal mesial. En algunos pacientes, 
especialmente en casos de lesiones encefálicas, es posible realizar procedimientos 
quirúrgicos sin la necesidad de electrodos intracraneales. Sólo guiados por el vídeo-
EEG de superficie y  los estudios de imagen (Téllez-Zenteno JF, 2010).   
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Figura  12 : EEG ictal de paciente con crisis tónico-clónica generalizada 
 
 
Figura  13: EEG ictal de paciente con crisis mioclónica 
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1.5.4. Electrocorticograma. Electrodos intracraneales 
Se denomina electrocorticograma al registro de la actividad bioeléctrica 
cerebral mediante electrodos invasivos, a través de una craneotomía. Los electrodos 
intracraneales se han convertido en el método de referencia para identificar las áreas 
epileptogénicas en pacientes donde los resultados de pruebas no invasivas son 
ambiguos  (Téllez-Zenteno JF, 2013). Es necesario usar electrodos intracraneales en 
pacientes candidatos para la cirugía de la epilepsia, cuando las pruebas muestran 
resultados discordantes, como falta de hallazgos electroencefalográficos en el vídeo-
EEG ictal, cambios ictales  mínimos o inespecíficos, o anomalías bilaterales ictales. Así 
como en pacientes con epilepsia multifocal y falta de lesiones en la resonancia 
magnética (RM), y  ante la falta de congruencia entre la RM y el EEG (Morales-Chacón 
LM, 2006; Téllez-Zenteno JF, 2010; Téllez-Zenteno JF, 2012). 
 
1.5.5. Electroencefalograma contínuo 
El EEG continuo se utiliza para el estudio de pacientes con epilepsia 
farmacorresistente, para confirmar el diagnóstico de epilepsia frente a otros 
trastornos paroxísticos no epilépticos,  para cuantificar las crisis en pacientes con 
poca respuesta al tratamiento, así como en la evaluación prequirúrgica para la cirugía 
de la epilepsia (Blanco T, 2012). El EEG continuo es útil en la evaluación del estado 
epiléptico, para su correcto diagnóstico y tratamiento (Cardoso I, 2013)  
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1.5.6. Polisomnografía   
En 1942, Gibbs y Gibbs introducen el registro EEG de sueño nocturno,  como 
procedimiento diagnóstico en el estudio de la epilepsia, debido a la influencia del 
sueño en la activación de las descargas paroxísticas focales y generalizadas (Gibbs EL, 
1947).  Se ha descrito una frecuencia de activación de los paroxismos del 51 % en el  
EEG de sueño respecto a la ausencia de paroxismos en el EEG de vigilia (Degen R, 
1980; Samaritano M, 1991).  Además, se confirma la lateralización de la actividad 
paroxística durante el registro electroencefalográfico nocturno, con resultados 
óptimos tras la cirugía (Adachi N, 1998). Algunos autores han afirmado que las 
descargas en el  sueño REM es el indicador interictal más fiable para localizar la zona  
epileptógena (Viteri C, 2007; Derry CP, 2013).   
La polisomnografía nocturna (PSG) consiste en el registro simultáneo de 
variables neurofisiológicas y cardiorrespiratorias. La PSG deberá realizarse en horario 
nocturno, con un registro no menor de 6,5 horas. Y es necesario,  por lo menos 180 
minutos de sueño (García de Gurtubay, 2007). Los sistemas digitales de 
polisomnografía  con vídeo sincronizado, difieren sustancialmente de los equipos 
analógicos de registro en papel. Permiten registrar periodos prolongados, y a 
continuación analizar las señales adquiridas mediante programas informáticos 
específicos. Aunque los registros deben ser revisados y analizados manualmente en 
todas las ocasiones, puesto que ningún sistema automático de procesado de esas 
señales ha ofrecido resultados suficientemente fiables (García de Gurtubay, 2007).  
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El registro polisomnográfico se utiliza para la detección de  las anomalías 
paroxísticas intercríticas y críticas. Tiene especial interés para el diagnóstico  y 
definición del tipo de epilepsia o síndrome epiléptico, así como para la cuantificación 
de las  crisis epilépticas,  especialmente las de presentación nocturna (Peraita-
Adrados R, 1999), facilita la localización de la zona epileptógena primaria en pacientes 
candidatos a cirugía (Peraita- Adrados R, 1999, 2004).  Esta información registrada 
durante el sueño  parece ser especialmente útil en los casos en los que la información 
neurofisiológica de rutina es controvertida,    cuando éstas no son lo suficientemente 
precisas para establecer el diagnóstico sindrómico (Iriarte J, 1998; Peraita- Adrados R, 
1999, 2004),   o cuando no ha sido posible registrar crisis durante el procedimiento de 
vídeo-EEG.   
La polisomnografía (PSG) es fundamental para el diagnóstico diferencial entre 
crisis epilépticas y no epilépticas, y entre epilepsia y trastornos del sueño (Peraita- 
Adrados MR, 1998; Robert R, 1998; Dyken ME, 2001, Pastor J, 2001; Iriarte J, 2013), 
con la finalidad de evitar errores diagnósticos, y por lo tanto terapéuticos (García de 
Gurtubay, 2007). 
  
1.5.7. EEG-Holter 
El EEG-holter o monitorización ambulatoria del EEG  registra la actividad 
bioeléctrica cerebral  con electrodos de superficie fijados al cuero cabelludo con 
colodión. Se utiliza para documentar la cantidad, duración y tipo de sueño en 
monitorizaciones prolongadas, con periodos superiores a 24 horas.  
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Es de utilidad en el diagnóstico y definición del tipo de epilepsia,  
cuantificación de las crisis y valoración de la severidad clínica. Así como en la 
evaluación prequirúrgica de los pacientes con epilepsia farmacorresistente. Y en el 
diagnóstico definitivo de epilepsia frente a otros trastornos paroxísticos de origen no 
epiléptico (Blanco T, 2012). Es un estudio muy útil en niños, y tiene como ventaja que 
desaparece el efecto laboratorio. Resulta de gran interés en el estudio de 
hipersomnias, trastornos del ciclo vigilia-sueño,  apneas del sueño, movimientos 
periódicos de las piernas, trastornos motores durante el sueño, trastornos episódicos 
como parálisis del sueño y cataplejía en la narcolepsia, y en  los terrores nocturnos o 
sonambulismo (Espinosa ML, 1998).  
 
1.5.8.  Test de Latencias múltiples y Test de mantenimiento de la vigilancia 
El test de latencias múltiples de sueño, debe realizarse en el laboratorio de 
sueño, el día siguiente a una polisomnografía nocturna, con el objeto de asegurar un 
tiempo total de sueño suficiente, y además,  la polisomnografía permitirá descartar 
posibles etiologías de la excesiva somnolencia diurna.  Las indicaciones son: sospecha 
de narcolepsia o  excesiva somnolencia diurna (ESD) que interfieren en la realización 
de las actividades cotidianas,  y la clínica no sugiere un síndrome de apnea-hipopnea 
durante el sueño (Martínez- Salcedo E, 2001; Peraita-Adrados R, 2005; García de 
Gurtubay, 2007). 
El test de mantenimiento de la vigilancia cuantifica la habilidad del sujeto para 
mantener la vigilia en unas condiciones de baja estimulación. Las variables 
neurofisiológicas que se registran son las mismas que en el test de latencias múltiples 
de sueño (García de Gurtubay, 2007). 
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1.5.9. Poligrafía respiratoria  
La poligrafía respiratoria (PR) consiste en el registro de variables respiratorias 
y cardiacas, y de posición. En general,  se utiliza como abordaje diagnóstico en el 
síndrome de apnea-hipopnea durante el sueño (SAHS).  La principal ventaja  es que se 
trata de un método simple, barato, y accesible, y la desventaja más importante es 
que no permite evaluar las variables neurofisiológicas. La PR es una alternativa 
aceptable para el diagnóstico de SAHS en pacientes con baja probabilidad clínica 
(descartar SAHS) y alta probabilidad clínica (confirmar SAHS).  
 
1.5.10. Magnetoencefalografia  
La magnetoencefalografía (MEG) es una técnica no invasiva que mide los 
campos magnéticos generados por el flujo de corriente intracelular de las dendritas 
de las neuronas piramidales del córtex. Las variaciones en el campo magnético 
producidas por este flujo de corriente pueden registrarse desde el exterior del cuero 
cabelludo, y posteriormente ser utilizadas para localizar los generadores corticales de 
esa actividad, con una resolución temporal de milisegundos. La 
magnetoencefalografía, en combinación con la resonancia magnética, proporciona 
una excelente resolución espacial y temporal en el diagnóstico de la epilepsia (Amo C, 
2005). La MEG es una técnica de gran utilidad para el estudio de las bases cerebrales 
de las funciones cognitivas.  Y ofrece la posibilidad de estudiar la organización de las 
redes neuronales  involucradas en el procesamiento lingüístico (Del Rio D, 2005; 
Muñoz-Yunta JA, 2006) 
 
 
76 
 
                                                                                                     2. Planteamiento y objetivos 
 
2. PLANTEAMIENTO Y OBJETIVOS 
La Epilepsia está incluida dentro de la Clasificación Internacional de los 
Trastornos de Sueño. Las alteraciones del sueño en enfermos epilépticos son  
frecuentes y representan un tema de especial interés. Sin embargo, en la práctica 
clínica habitual, esas  alteraciones parecen no considerarse un problema importante,  
y  pasan a un segundo plano. Esta podría ser la razón  por la que  frecuentemente se 
produce una gran demora en los estudios de polisomnografía nocturna  en  pacientes 
epilépticos.  
Aunque desde  hace años se vienen estudiando las alteraciones del sueño en 
los pacientes epilépticos, su etiopatogenia no está suficientemente aclarada. De un 
modo general se relaciona con una causa multifactorial. Los datos disponibles 
muestran resultados muy variables, a veces contradictorios, en función de la 
metodología y población de estudio, por lo que creemos necesario disponer de más 
información que permita un mejor conocimiento del tema. 
El presente estudio tiene como objetivo general analizar la arquitectura del 
sueño en  pacientes  epilépticos de nuestro medio, mediante un estudio 
observacional retrospectivo. Tratamos de dar respuesta a tres cuestiones. La primera 
es si la epilepsia “per sé” se asocia y en qué medida a una alteración del sueño. La 
segunda, si esas posibles alteraciones están relacionadas con las condiciones de los 
pacientes en cuanto a la edad, el sexo y el tipo de actividad paroxística. Y la tercera, 
qué influencia  pueden tener los diferentes fármacos antiepilépticos  utilizados sobre 
la estructura del sueño. 
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Los objetivos específicos  planteados  fueron los siguientes: 
 
1. Análisis de la arquitectura del sueño en pacientes epilépticos no sometidos 
a tratamiento antiepiléptico.  
2. Estudio de la arquitectura del sueño en pacientes epilépticos,  en función 
del sexo. 
3. Estudio de la arquitectura del sueño en pacientes epilépticos,  atendiendo a  
la edad. 
4. Valoración de la arquitectura del sueño según el tipo de actividad 
paroxística epileptiforme. 
5. Análisis comparativo de la arquitectura del sueño en pacientes epilépticos 
tratados con diferentes  fármacos antiepilépticos y en diversas modalidades 
terapéuticas- monoterapia, biterapia y politerapia-, en relación a los pacientes 
epilépticos sin tratamiento.  
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 
3.1. Tipo de estudio epidemiológico    
El diseño del estudio epidemiológico que hemos  elegido es  analítico 
observacional (Gosalbes V, 2002; Everitt BS, 2005). Con el interés de describir datos, 
así como de comparar grupos, hemos realizado un estudio retrospectivo de casos y 
controles. Este trabajo de investigación está formado por un  grupo de  casos (sujetos 
enfermos), y un grupo control (sujetos no enfermos).   
Los pacientes a los que se les ha realizado este estudio seguían su protocolo 
habitual de diagnóstico y tratamiento, por ello no se ha necesitado consultar a un 
comité ético. Se realizó con consentimiento informado, y se ha respetado la 
privacidad del paciente. 
 
 Las limitaciones de este estudio son diversas. En primer lugar se trata de un 
estudio analítico observacional retrospectivo, por lo tanto con un protocolo definido, 
y sin posibilidad de modificar o ampliar las variables analizadas, ni la población de 
estudio.  
 
Al ser un estudio observacional está presente el error sistemático, que se trata 
del sesgo producido por las relaciones entre variables o sesgo de confusión. Se ha 
intentado minimizar, realizando la estratificación como línea principal del estudio, 
atendiendo a las diferentes variables que podrían interferir en los resultados. Estos 
estudios  son más selectivos, con unos criterios de inclusión más estrictos, y definen 
una población más homogénea. 
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3.2. Población de estudio y muestra  
3.2.1. Técnicas de muestreo  
La población de estudio de esta tesis es un subconjunto de pacientes 
epilépticos, que han sido seleccionados a partir de los sujetos remitidos  al servicio de 
Neurofisiología Clínica, del Hospital Universitario Carlos Haya de Málaga, para ser 
estudiados mediante la polisomnografía nocturna. Durante un periodo de 8 años - 
desde el año 1997 hasta el año 2004-. Esta prueba diagnóstica era solicitada  por un 
médico especialista en neurología,  neuropediatría, medicina interna o psiquiatría. 
Los pacientes fueron derivados en su amplia mayoría por el servicio de Neurología del 
Hospital Universitario Carlos Haya.   
Se revisaron 320 pacientes, a los cuales se les realizó un estudio de 
polisomnografía nocturna. Los motivos de petición eran varios, en su mayoría, 
pacientes con diagnóstico o sospecha de epilepsia (78,7 %); con clínica de pérdida de 
conciencia (12,8 %); y el resto, pacientes con trastornos del sueño (8,5 %).  Tras el 
proceso de selección,  la muestra de estudio,  seleccionada para el análisis 
observacional casos y controles, quedó  formada por 230 pacientes epilépticos  y 41 
sujetos control.  
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3.2.2. Criterios de selección  
-Grupo de casos (enfermos de epilepsia): Pacientes con diagnóstico clínico de 
epilepsia con tratamiento  antiepiléptico,  y pacientes con sospecha clínica de 
epilepsia sin tratamiento antiepiléptico. Todos los enfermos presentaban anomalías 
paroxísticas epileptiformes en el resultado neurofisiológico de la polisomnografía 
nocturna.  
Se excluyeron a los pacientes con diagnóstico de trastorno del sueño 
concomitante, no relacionado con la epilepsia o su tratamiento (pacientes con 
narcolepsia, síndrome de apnea del sueño, movimientos periódicos de extremidades 
durante el sueño…). Y a los pacientes con crisis tónico-clónica generalizada durante la 
noche de estudio de la polisomnografía.  Asimismo, no se incluyeron pacientes con 
epilepsias que modifican el sueño considerablemente, y que dificulta  la 
diferenciación de sus fases (epilepsias con descargas generalizadas de punta-onda 
continua durante el sueño, síndrome de West o síndrome de Lennox-Gastaut).  
 
- Grupo control (no enfermos de epilepsia): Sujetos remitidos por pérdida de 
conciencia, sin diagnóstico de epilepsia, y sin diagnóstico  o sospecha de algún 
trastorno del sueño. El resultado neurofisiológico de la polisomnografía  nocturna no 
presentaba actividad paroxística epileptiforme.  
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3.2.3. Grupos de estudio 
Se analizaron diferentes grupos de pacientes epilépticos, seleccionados en 
función de  diversos factores. Los estudios I, II, III, IV y V, tienen en común, que  el 
grupo control lo forman  “sujetos no enfermos de epilepsia”. Mientras que el estudio 
VI, el grupo control lo forman “pacientes con sospecha clínica de epilepsia, sin 
tratamiento antiepiléptico, y con anomalías paroxísticas epileptiformes en el 
resultado neurofisiológico de la polisomnografía nocturna".  
 
o Estudio I: Pacientes epilépticos 
o Estudio II: Pacientes epilépticos según el sexo 
o Estudio III: Pacientes epilépticos según la edad 
o Estudio IV:   Pacientes epilépticos según la modalidad de la actividad 
paroxística epileptiforme 
o Estudio V: Pacientes epilépticos sin medicación antiepiléptica 
o Estudio VI:  Pacientes epilépticos según el tratamiento antiepiléptico        
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3.3.  Método de estudio 
3.3.1. Polisomnografía nocturna 
Los estudios de polisomnografía nocturna se realizaron durante una noche. Se 
comenzaba a preparar al paciente a  las 21 p.m. y se finalizaba el estudio a las 6 a.m., 
con una media de 8 horas de tiempo  total de oscuridad. A todos los pacientes,  se les  
realizaba un único estudio de polisomnografía nocturna,  en las mismas condiciones y 
sin previa adaptación. Todos los estudios de polisomnografía se  realizaron en el  
Servicio de Neurofisiología del Hospital Universitario Carlos Haya de Málaga. Los 
estudios eran analizados por un médico especialista adjunto, y distintos médicos 
residentes. 
Para el estudio de sueño o polisomnografía nocturna se utilizó un 
electroencefalógrafo analógico modelo Médelec. La actividad bioeléctrica cerebral se 
detectó mediante un casco con sistema electro- cup. El registro del 
electroencefalograma (EEG) constaba de 10 canales de EEG, con montaje bipolar,  e 
incluían: prefrontal Fp1 y Fp2,  central C3 y C4,  temporal T3 y T4, occipital O1 y O2,  y 
vertex Cz. De acuerdo con la normativa del sistema internacional 10 - 20. Además de 
los registros de  electro-oculograma (EOG), electromiograma (EMG) submentoniano, 
electrocardiograma (ECG) y pneumograma (PNG). En ocasiones se  registraba 
electromiografía del músculo Tibial anterior. El registro de polisomnografía constaba 
de 14 canales, a una velocidad de inscripción de 15 milimetros/ segundo, obtenidos 
en un papel especial de electroencefalografía.  
A partir de este soporte gráfico, se analizaba la estructura o arquitectura del 
sueño,  y se describía la actividad bioeléctrica cerebral durante la vigilia y el sueño,  
así como otros eventos significativos.  
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 3.3.2. Recogida y análisis de datos 
Las variables de estudio son los datos recogidos a través de la petición de 
estudio  y  anamnesis. Son las siguientes: 
-Fecha: Parámetro usado como guía. 
-Sexo (variable cualitativa nominal):   V (varón)  y  M (mujer)  
-Edad (variable cuantitativa discreta): Pacientes epilépticos y sujetos control, de 8 a 
65 años y  clasificados por grupos de edades: 8 - 15 años, 16 - 25 años, 26 - 35 años, 
36 - 50 años, 51 – 65 años. Pacientes epilépticos con edades comprendidas entre 4- 7 
años,  y 66- 75 años. 
- Petición (variable cualitativa nominal): Motivo de petición por el que se realizaba el 
estudio polisomnográfico, solicitada por un médico especialista. 
- Tratamiento antiepiléptico (variable cualitativa nominal): Tratamiento que el 
paciente tomaba en el momento del estudio neurofisiológico, con una duración 
mínima del mismo tratamiento de un mes. FAEs en monoterapia, biterapia o 
politerapia. Las dosis de mantenimiento de los FAEs eran: CBZ- carbamazepina (niños: 
10-15 mg/Kg/ dia y en adultos: 600-1200 mg/ dia), PHT -fenitoína (niños: 5-6 mg/ Kg/ día y 
adultos: 200-500 mg/día en adulto), VPA- ácido valproico (niños: 20-30 mg/ Kg/ día y adultos: 
1000-3000 mg/día), PB- fenobarbital (niños: 3-5 mg/Kg/día y adultos: 50-200 mg/ día) , LTG- 
lamotrigina (monoterapia : 3-6 mg/Kg/  día y asociada a VPA: 1-5 mg/Kg/ día),  VGB- 
vigabatrina (niños: 50-200 mg/ Kg/ día y adultos: 1000-3000 mg/día), TPM- topiramato 
(niños: 2-6 mg/Kg/día y adultos: 200-500 mg/día), CLB- clobazán (niños: 0,2-2 mg/Kg/ día y 
adultos: 20-40 mg/ día), CZP-clonazepán (0,1-0,3 mg /Kg/ día y adultos 1-4 mg/ dia en 
adultos), GBP- gabapentina (niños: 30-45 mg/ kg/ día y  adultos: 1200-3600 mg/ Kg/ día)  y   
OXC- oxcarbamazepina (niños: 20-30 mg/ Kg/ día y adultos: 900-2400 mg/ día).  
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Las variables de respuesta incluyen el análisis cuantitativo y cualitativo de la 
estructura o arquitectura del sueño mediante el análisis macroestructural del sueño.  
La codificación de las fases se realizaba de un modo manual, reconociendo las 
distintas fases de sueño, y anotando los tiempos de duración. De acuerdo con los 
criterios definidos por Rechtschaffen y Kales (Rechtschaffen A,  Kales A, 1968). 
Asimismo se identificaba el tipo de  anomalías paroxísticas objetivadas.  Las variables 
de sueño analizadas eran las siguientes: 
- I.E.S. (variable cuantitativa continua): “Índice de eficacia del sueño”, porcentaje que 
se calcula con el tiempo total de sueño (suma de los estadios I, II, III- IV y REM, 
medido en  minutos), en relación al tiempo total de oscuridad (que corresponde al 
tiempo que el paciente permanece en la cama con registro polisomnográfico, medido 
en minutos). 
- LAT S. (variable cuantitativa continua): “Latencia de sueño” periodo comprendido 
entre el inicio del registro y el comienzo del sueño. Como requisito es necesario,  
primera y segunda fase de sueño, consecutivas; o el inicio en otra fase de sueño, 
medida en minutos 
- Estadios o fases del sueño (variables cuantitativas continuas): Determinadas en 
función de los criterios definidos por Rechtschaffen y Kales.  El tiempo de duración de 
las fases se contabilizaba en minutos, y luego se calculaba el porcentaje de cada fase 
en relación al total de tiempo total de sueño. 
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o FI: Porcentaje de la fase I del sueño lento superficial (Fig. 14) 
o FII: Porcentaje de la fase II del  sueño lento superficial (Fig. 15) 
o FIII-IV: Porcentaje de la  fase III-IV  o sueño lento profundo (Fig. 16) 
o REM: Porcentaje del  sueño REM (Fig. 17) 
   
              Figura 14. Fase I del sueño superficial 
 
            Figura 15. Fase II del sueño superficial 
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            Figura 16. Fase de sueño  III-IV   
 
 
             Figura 17. Fase de sueño REM   
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- Patrón de EEG según las anomalías paroxísticas (variable cualitativa nominal) 
o A: Sin anomalías paroxísticas 
o B: Actividad  paroxística  focal (Fig.18) 
o C: Actividad paroxística focal y actividad paroxística generalizada.    
o D: Actividad  paroxística generalizada (Fig. 19)   
 
Figura  18:  Actividad paroxística focal epileptiforme  durante el sueño no REM 
 
Figura 19:   Actividad paroxística generalizada epileptiforme durante  el sueño no REM 
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3.4. Análisis estadístico. 
3.4.1. Estadística descriptiva.  
Se ha  utilizado para describir y resumir el conjunto de datos. En el apartado 
de resultados se  representan los datos descriptivos  mediante tablas de valores que 
sintetiza la información: de tendencia central, de dispersión y de forma. En algunos 
estudios, sólo se ha realizado análisis descriptivo, tipo serie de casos, cuando las 
muestras eran  pequeñas, o por carecer de grupo control. Los resultados se han 
analizado en  relación  al intervalo de confianza al 95% del grupo control de sujetos 
sin epilepsia, así como sus tendencias.  
 
3.4.2. Estadística inferencial. 
 Estadísticamente la hipótesis que se va a contrastar es “no existen 
diferencias”. Se va a  rechazar  Ho  y  se va a aceptar  Ha, asumiendo un riesgo de 
error conocido, menor de 0,05. El error aleatorio en nuestro trabajo es inevitable, al 
analizar  muestras. El   tamaño de la muestra va a variar, dependiendo del estudio 
realizado.  
Mediante el programa informático estadístico de análisis de datos -SPSS-, se 
han  realizado las comparaciones de los distintos estudios. En todos los estudios, se 
han comparado la media de los datos cuantitativos de una variable (IES, LS, LR, FI, FII, 
FIII-IV ó sueño REM), del grupo de estudio y del grupo control.  
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En los casos en los que la distribución de la variable cuantitativa en cada una 
de las categorías de la variable cualitativa no se alejaba de la normalidad, es decir 
seguía una distribución normal,  el test utilizado era la prueba paramétrica de T de 
Student, teniendo en cuenta previamente si las varianzas eran o no homogéneas. Y 
en los casos en los que la variable cuantitativa se alejaba de la normalidad o el 
tamaño de la muestra era pequeño,  se  utilizaba la prueba no paramétrica  de U de 
Man - Whitney. En el apartado de resultados se va a indicar el tipo de test  elegido  en 
cada ocasión. Para relacionar las variables cualitativas con el grupo, hemos utilizado 
las tablas de contingencia y el test chi cuadrado.  
En nuestro trabajo, el error sistemático producido por el sesgo de confusión  
se ha intentado minimizar mediante la estratificación, en relación a los factores 
intrínsecos de los pacientes, consiguiendo muestras más homogéneas. Otro error 
sistemático sería el efecto laboratorio, que por ser un estudio  observacional 
retrospectivo, no se ha podido realizar un proceso de adaptación de estos pacientes.  
Este error disminuye al comparar pacientes, a los cuales,   se les ha  realizado el 
estudio de polisomnografía en las mismas condiciones, y en el mismo lugar y del 
mismo modo. La fiabilidad de la medida va a estar condicionada por la variabilidad 
biológica intrínseca individual, así como la adaptación a unas condiciones no 
habituales. Por esta razón,  los resultados no se han comparado con los parámetros  
descritos de normalidad.   
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4. RESULTADOS 
     Los resultados serán expuestos a continuación, mediante gráficos y tablas de 
valores. En los gráficos se han marcado, mediante  asteriscos, el grado de significación 
estadística: 
       * grado de significación estadística entre  0,051 - 0,10  
     ** grado de significación estadística menor de 0,05  
 
 
4.1. Estudio I: Pacientes epilépticos estudiados globalmente 
Estudio comparativo de todos los  pacientes epilépticos - con y sin tratamiento 
antiepiléptico- respecto al grupo control. 
Realizado en 271 sujetos, varones y mujeres, con  edades comprendidas entre 8 y 65 
años. 
o Grupo de estudio: 230  pacientes epilépticos, con o sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 41 sujetos sin diagnóstico de epilepsia,  y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
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TABLA I. Datos del sueño del grupo control  
N:41 Media Mediana Desviación 
 típica 
Percentile  
25 
Percentile  
75 
Error típico 
 de la 
media 
Intervalo  
de 
confianza 
IES 70,4 70,0 17,2 60,4 82,3 2,7 64,97-75,82 
LATS 59,3 49,6 46,5 26,6 88,3 7,3 44,62-73,97 
LATR 251,4 199,7 156,1 127,1 309,6 24,4 202,12-300,67 
F I 7,7 3,7 9,5 2,8 9,0 1,5 4,7-10,69 
F II 61,5 63,0 12,8 54,2 70,0 2,0 57,46-65,54 
FIII-IV 16,3 15,1 8,0 11,9 20,3 1,2 13,77-18,82 
REM 13,1 11,3 9,7 5,9 21,2 1,5 10,03-16,16 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje).  
 
TABLA II. Datos del sueño de los pacientes epilépticos  
N:230 Media Mediana Desviación 
Típica 
Percentile  
25 
Percentile 
 75 
Error típico  
de la media 
Test P < de 
IES 66,5 69,8 19,3 52,9 81,5 1,3 P  ,193 
LAT S 55,1 41,8 51,5 22,9 67,2 3,4 No P  ,395 
LAT R 287,0 238,5 153,6 158,3 443,2 10,1 P  ,184 
F I 6,0 4,4 5,7 2,1 7,7 ,4 No P ,711 
F II 66,9 66,3 13,9 56,2 75,8 ,9 P  ,018 
F III-IV 17,7 17,3 11,1 9,6 23,9 ,7 P  ,359 
REM 9,2 8,6 7,9 1,1 14,4 ,5 No P ,017 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
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Los pacientes epilépticos analizados de forma global,   independientemente de 
la actividad paroxística, con y sin tratamiento antiepiléptico, presentan mayor 
porcentaje de fase II y menor porcentaje de sueño REM que los sujetos control, con 
diferencias estadísticamente significativas (Fig. 22).  
Asimismo los pacientes epilépticos presentan menor IES (Fig. 20) y mayor 
latencia REM (Fig.21), en relación a los sujetos control, aunque sin diferencias 
significativas. 
 
 
 
Fig.20: Estudio I.  Índice de eficacia de sueño (%).Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(independientemente  del tratamiento y de la  actividad  paroxística).  
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Fig.21: Estudio I.  Latencia REM (minutos). Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(independientemente  del tratamiento  y de la actividad paroxística).  
 
  
** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig.22: Estudio I.  Fases de sueño (%). Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(independientemente  del tratamiento  y de la actividad paroxística).  
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4.2. Estudio II: Pacientes epilépticos según el sexo 
No se han observado diferencias significativas  respecto al sexo, entre 
el  grupo control y el grupo de pacientes epilépticos (p <0,275).   En el grupo de los 
sujetos control se estudian 25  mujeres y 16 varones (Fig. 23). En el grupo de 
pacientes epilépticos se estudian 119 mujeres y 111 varones (Fig. 24). 
 
 
Fig. 23. Sujetos varones (%) y mujeres (%),  en el grupo de los sujetos control de 8 a 65 años. 
 
 
Fig. 24. Sujetos varones  (%) y mujeres  (%) en el grupo de los pacientes epilépticos, de 8 a 65 años, 
independientemente del  tipo de paroxismos y del tratamiento antiepiléptico.  
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Estudio II.a. Comparación entre el grupo de varones epilépticos respecto a los 
varones control, con edades comprendidas entre 8 y 65 años 
o Grupo de estudio: 111  pacientes epilépticos,  con y sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna.  
o Grupo control: 16 varones sin diagnóstico de epilepsia,  y  sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
    
 TABLA III. Datos del sueño de los  varones control  
N:16 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
 25 
Percentile 
 75 
Error  
típico  
de la media 
IES 74,2 70,7 15,9 62,9 89,3 4,0 
LAT S 60,3 45,0 54,8 14,7 102,5 13,7 
LAT R 277,1 224,0 158,4 159,0 364,7 39,6 
F I 10,0 4,3 12,5 2,5 13,0 3,1 
F II 62,2 60,3 10,0 56,3 70,2 2,5 
F III-IV 15,2 13,7 6,1 11,2 20,2 1,5 
REM 14,1 16,2 10,1 5,9 20,9 2,5 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje).  
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  TABLA IV. Datos del sueño de los varones epilépticos  
N:111 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error 
típico 
de la 
media 
Test P < de 
 
IES 63,5 69,1 20,3 50,2 79,2 1,9 P ,025 
LAT S 58,6 42,9 58,6 22,9 67,6 5,6 No P ,919 
LAT R 307,3 268,6 158,5 171,7 514,2 15,0 No P ,670 
F I 6,8 5,3 6,0 3,0 8,2 ,6 No P ,884 
F II 68,2 66,7 13,8 58,0 77,1 1,3 P ,044 
F III-IV 16,5 16,8 10,6 9,3 22,9 1,0 P ,470 
REM 8,4 7,0 7,8 ,0 13,7 ,7 No P ,026 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
 
  
Los pacientes epilépticos  varones, independientemente del tipo de actividad 
paroxística, presentan un  mayor porcentaje de la fase II, un menor porcentaje  del 
sueño REM  y un menor porcentaje  del índice de eficacia de sueño (Fig. 25 y 26), en 
relación a los sujetos  varones control, con diferencias estadísticamente significativas.  
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** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 25: Estudio II. a.  Indice de eficacia de sueño (%). Se comparan sujetos control  y pacientes 
epilépticos (independientemente del tipo de actividad paroxística y del tratamiento). 
 
 
 
** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig.26: Estudio II. a.  Fases de sueño (%). Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(independientemente del tipo de actividad paroxística y  del tratamiento). 
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Estudio II. b. Comparación entre el grupo de mujeres epilépticas respecto a las 
mujeres  control, con edades comprendidas entre 8 y 65 años.  
o Grupo de estudio: 119  pacientes epilépticas,  con y sin tratamiento 
antiepiléptico, y con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía 
nocturna. 
o Grupo control: 25 mujeres sin diagnóstico de epilepsia,  y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA V. Datos del sueño de las mujeres control 
N:25 Media Mediana Desviación 
 típica 
Percentile 
 25 
Percentile 
 75 
Error típico  
de la media 
IES 68,0 70,0 17,9 60,4 80,9 3,6 
LAT S 58,7 49,6 41,5 27,6 78,9 8,3 
LAT R 235,0 195,0 155,5 114,0 269,1 31,1 
F I 6,2 3,3 6,7 2,8 6,9 1,3 
F II 61,1 64,0 14,5 53,5 68,4 2,9 
F III-IV 17,0 15,3 9,0 12,0 20,3 1,8 
REM 12,5 8,9 9,6 5,9 21,2 1,9 
 
TABLA VI. Datos del sueño de las mujeres epilépticas  
N:119 Media Mediana Desviación  
típica 
Percentile 
 25 
Percentile 
 75 
Error típico  
de la media 
Test P < de 
IES 69,3 70,7 18,0 58,1 84,7 1,6 P ,754 
LAT S 51,7 40,2 43,9 22,3 67,2 4,0 No P ,222 
LAT R 268,0 216,2 146,9 144,5 375,0 13,5 No P ,196 
F I 5,2 3,6 5,3 1,9 6,9 ,5 No P ,505 
F II 65,7 65,6 14,0 55,2 74,4 1,3 P ,157 
F III-IV 18,7 18,0 11,5 11,9 24,8 1,1 P ,431 
REM 9,9 9,4 7,9 2,1 16,0 ,7 No P ,278 
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En este estudio,  realizado en el grupo de las mujeres, se observan tendencias 
similares al estudio realizado en varones, excepto en el IES. Las diferencias no son 
estadísticamente significativas. 
 
 
Fig. 27: Estudio II. b.  Latencia REM (minutos). Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(independientemente del tipo de actividad paroxística y  del tratamiento).  
 
 
Fig. 28: Estudio II. b.  Fases de sueño (%). Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(independientemente del tipo de actividad paroxística y  del tratamiento).  
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4.3. Estudio III: Pacientes epilépticos según la edad 
Se van a realizar diferentes estudios, en función del rango de edad, 
independientemente del sexo.  
Estudio III. a. Comparación entre los  pacientes epilépticos de 8 a 15 años, respecto 
al grupo control de 8 a 15 años. 
o Grupo de estudio: 29  pacientes epilépticos, con y sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 4 pacientes sin diagnóstico de epilepsia,  y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA VII. Datos del sueño de los sujetos control, con edades comprendidas entre 8-15 
años. 
N:4 Media Mediana Desviación 
 típica 
Percentile  
25 
Percentile 
75 
Error típico  
de la media 
IES 88,3 93,8 12,4 80,9 95,6 6,2 
LAT S 32,3 28,5 23,9 13,6 51,1 12,0 
LAT R 185,9 155,9 104,9 106,8 265,1 52,5 
F I 4,0 2,3 4,4 1,3 6,7 2,2 
F II 52,1 51,3 5,6 47,6 56,6 2,8 
F III-IV 20,1 20,3 2,2 18,8 21,5 1,1 
REM 26,0 27,9 6,8 21,0 31,0 3,4 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje).  
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TABLA VIII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 8-
15 años. 
N:29 Media Mediana Desviación  
típica 
Percentile  
25 
Percentile  
75 
Error 
 típico  
de la media 
Test P< de 
IES 77,1 76,3 12,2 70,1 88,1 2,3 No P ,092 
LAT S 49,8 44,9 36,4 19,6 69,2 6,8 No P ,295 
LAT R 197,1 196,1 82,1 130,2 239,4 15,2 No P ,783 
F I 5,2 3,7 4,1 2,3 6,9 ,8 No P ,321 
F II 60,0 58,9 11,3 53,5 66,7 2,1 No P ,364 
F III-IV 22,4 21,7 8,7 18,1 27,1 1,6 No P ,712 
REM 15,2 14,1 7,9 9,4 19,0 1,5 No P ,042 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
 
En este estudio IIIa, se observa mayor porcentaje significativo de sueño REM 
en los niños epilépticos de 8 a 15 años  con respecto a los niños control de la misma 
edad (Fig. 30).   Se observa una tendencia relevante en el índice de eficacia de sueño 
(IES), con menor IES en los niños epilépticos, en relación a los niños control (Fig. 29). 
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* grado de significación estadística entre 0,051 - 0,10  
Fig. 29: Estudio III. a.  Indice de eficacia de sueño (%). Se comparan sujetos control  y pacientes 
epilépticos (independientemente del  tipo de actividad paroxística y del tratamiento). Edades 
comprendidas entre  8-15 años. 
 
 
** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 30: Estudio III. a.  Fases de sueño (%). Se comparan sujetos control  y pacientes epilépticos 
(independientemente del  tipo de actividad paroxística y del tratamiento). Edades comprendidas 
entre  8-15 años. 
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III. b. Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos de  16 a 25 años, respecto 
al grupo control de  16 a 25 años. 
o Grupo de estudio: 62  pacientes epilépticos, con y sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 10 pacientes sin diagnóstico de epilepsia ni trastorno del sueño,  y sin 
actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA IX. Datos del sueño de los sujetos control, con edades comprendidas entre 16-25 
años. 
N:10 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
IES 67,5 72,3 20,9 61,7 82,3 6,6 
LAT S 64,2 40,8 57,4 33,6 103,6 18,1 
LAT R 231,1 205,7 130,8 142,0 269,1 41,4 
F I 7,6 3,5 9,1 3,0 9,3 2,9 
F II 60,8 65,2 16,0 60,0 70,4 5,1 
F III-IV 16,2 12,3 10,1 10,4 20,0 3,2 
REM 15,0 16,7 9,7 7,2 23,0 3,1 
 
TABLA X.  Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 16-
25 años. 
N:62 Media Mediana Desviación 
 típica 
Percentile  
25 
Percentile 
 75 
Error típico  
de la media 
Test P<de 
IES 68,5 72,0 18,8 57,3 84,7 2,4 No P ,301 
LAT S 51,6 39,6 55,8 23,9 54,6 7,1 No P ,515 
LAT R 287,5 212,7 164,0 149,1 514,2 20,8 No P ,522 
F I 5,7 3,7 5,7 2,0 7,2 ,7 No P ,585 
F II 67,0 65,9 11,8 58,0 71,9 1,5 No P ,557 
F III-IV 17,4 18,2 8,7 11,0 23,5 1,1 No P ,390 
REM 9,5 7,9 8,4 ,0 15,5 1,1 No P ,066 
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En este estudio IIIb, se observan tendencias similares al estudio inicial, 
excepto en el índice de eficacia de sueño. Los pacientes epilépticos de 16 a 25 años 
presentan menor sueño REM que los sujetos control de la misma edad, con 
diferencias  relevantes, casi significativas (Fig. 31). 
 
 
 
* grado de significación estadística entre  0,051 -  0,10  
Fig. 31: Estudio III. b.  Fases de sueño (%). Se comparan sujetos control  y pacientes epilépticos 
(independientemente del  tipo de actividad paroxística y del tratamiento). Edades comprendidas 
entre  16-25 años, independientemente del sexo.  
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Estudio III. c. Comparación entre los  pacientes epilépticos de  26 a 35 años, 
respecto al grupo control de  26 a 35  años. 
o Grupo de estudio: 44  pacientes epilépticos, con y sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 12 pacientes sin diagnóstico de epilepsia,  y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA XI. Datos del sueño de los sujetos control, con edades comprendidas entre 26-35 
años. 
N:12 Media Mediana Desviación 
 típica 
Percentile  
25 
Percentile  
75 
Error típico  
de la media 
IES 68,8 69,4 14,3 61,8 78,6 4,1 
LAT S 65,9 53,1 52,0 29,8 90,2 15,0 
LAT R 281,5 183,4 196,1 120,6 507,5 56,6 
F I 6,6 4,3 7,6 2,9 7,5 2,2 
F II 62,6 59,5 11,7 57,9 71,1 3,4 
F III-IV 17,4 16,0 8,4 12,0 19,2 2,4 
REM 12,2 11,1 10,0 3,0 22,6 2,9 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje).  
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TABLA XII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 26-
35 años. 
N:44 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 65,8 67,4 18,1 55,1 77,9 2,7 No P ,649 
LAT S 49,7 38,2 40,6 22,8 59,8 6,1 No P ,247 
LAT R 292,9 269,2 146,9 182,1 419,5 22,1 No P ,603 
F I 5,5 3,9 6,5 1,6 7,4 1,0 No P ,583 
F II 66,1 68,6 15,5 57,1 74,8 2,3 No P ,364 
F III-IV 19,9 16,8 13,8 10,4 25,6 2,1 No P ,712 
REM 8,3 7,6 7,0 1,7 13,2 1,1 No P ,287 
      
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
 
 
En este estudio IIIc, realizado en  pacientes epilépticos de edades 
comprendidas entre 26 y 35 años,  se observan tendencias similares al estudio inicial.   
Sin diferencias estadísticamente significativas. 
 
 
 
 
 
107 
 
                                                                                                                                  4. Resultados 
Estudio III. d. Comparación entre los  pacientes epilépticos de  36 a 50  años, 
respecto al grupo control de  36 a 50 años. 
o Grupo de estudio: 61  pacientes epilépticos, con y sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 9 pacientes sin diagnóstico de epilepsia, y sin actividad paroxística 
epiléptiforme en la polisomnografía nocturna. 
TABLA XIII. Datos del sueño de los sujetos control, con edades comprendidas entre 36-50 
años. 
N:9 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
IES 71,4 79,5 15,7 59,9 82,3 5,2 
LAT S 55,9 50,6 37,6 26,6 78,9 12,5 
LAT R 228,9 195,0 159,9 112,2 237,9 53,3 
F I 11,3 4,9 14,5 3,3 13,0 4,8 
F II 64,9 68,4 12,3 53,5 75,0 4,1 
F III-IV 13,1 13,0 6,1 7,5 17,3 2,0 
REM 10,2 7,8 7,8 4,6 17,7 2,6 
 
TABLA XIV. Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 
36-50 años. 
N:61 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 62,8 65,8 21,5 47,1 80,3 2,8 No P ,301 
LAT S 61,5 44,3 59,9 22,3 80,3 7,7 No P ,792 
LAT R 316,4 322,6 158,6 179,5 514,2 20,3 No P ,122 
F I 6,9 5,5 6,2 3,3 7,7 ,8 No P ,765 
F II 68,2 69,0 14,1 57,5 77,2 1,8 No P ,557 
F III-IV 16,0 15,6 10,4 9,3 22,1 1,3 No P ,390 
REM 7,5 6,5 7,2 ,0 12,8 ,9 No P ,289 
 
En este estudio IIId, se observan tendencias similares al estudio inicial.  No se 
obtienen diferencias significativas.  
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Estudio III. e. Comparación entre los  pacientes epilépticos de  51 y 65 años, 
respecto al grupo control de  51 y 65  años.  
o Grupo de estudio: 34  pacientes epilépticos, con y sin tratamiento antiepiléptico, y 
con actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 6 pacientes sin diagnóstico de epilepsia,  y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
TABLA XV. Datos del sueño de los sujetos control, con edades comprendidas entre 51-65 
años. 
N:6 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
IES 65,4 63,2 18,4 53,0 67,6 7,5 
LAT S 61,3 53,1 45,3 26,0 112,3 18,5 
LAT R 302,6 228,2 146,4 213,5 401,1 59,8 
F I 9,0 5,6 7,1 ,4 15,0 2,9 
F II 62,0 65,0 14,1 59,2 69,6 5,7 
F III-IV 16,8 18,1 8,8 12,2 22,0 3,6 
REM 7,6 6,4 6,4 4,0 10,1 2,6 
 
TABLA XVI. Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 
51-65 años. 
N:34 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 61,4 61,0 19,6 44,9 79,2 3,4 No P ,649 
LAT S 61,2 48,1 51,7 25,6 81,5 8,9 No P ,835 
LAT R 302,0 270,8 159,3 153,5 514,2 27,3 No P ,760 
F I  6,0 5,3 4,8 2,0 8,4 ,8 No P ,970 
F II 71,4 71,1 15,4 57,4 86,5 2,6 No P ,272 
F III-IV 14,2 12,3 12,6 3,8 20,4 2,2 No P ,362 
REM 7,7 7,4 6,9 ,0 13,3 1,2 No P ,985 
 
En este estudio IIIe, sólo se observan las mismas tendencias al estudio inicial 
en las variables IES y fase II.  Sin diferencias significativas.    
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Estudio III. f. Datos descriptivos de los pacientes epilépticos menores de 8 años y  
mayores de 65 años  
Estudio  descriptivo, realizado en  9 sujetos de 4 a  7 años,  y  en 4 sujetos de 
66 a 70 años. Son pacientes epilépticos, con y sin tratamiento antiepiléptico, y con 
actividad paroxística epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA XVII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 
4-7 años. 
N:9 Media Mediana Desviación típica Percentile 25 Percentile 75 Error típico  
de la media 
IES 88,4 93,6 11,6 84,5 96,2 3,7 
LAT S 26,3 26,2 16,5 14,9 30,3 5,2 
LAT R 103,5 102,6 44,0 53,5 142,7 13,9 
F I 4,1 2,5 4,0 1,8 7,9 1,3 
F II 53,0 53,1 9,9 42,6 60,6 3,1 
F III-IV 19,7 18,9 7,5 12,3 20,2 2,4 
REM 23,7 24,4 4,9 19,9 27,2 1,6 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje).  
 
 
 
 
 
110 
 
                                                                                                                                 4. Resultados 
 
TABLA XVIII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos, con edades comprendidas entre 
66-70 años. 
N:4 Media Mediana Desviación típica Percentile 25 Percentile 75 Error típico 
 de la media 
IES 59,0 58,0 3,3 57,4 59,0 1,5 
LAT S 39,3 34,3 15,4 30,0 39,3 6,9 
LAT R 436,7 514,2 134,3 436,7 514,2 60,1 
F I 4,5 4,5 2,9 2,9 4,6 1,3 
F II 74,0 75,5 8,3 74,0 78,3 3,7 
F III-IV 17,9 20,2 5,2 17,9 21,1 2,3 
REM 3,5 ,0 6,0 ,0 3,5 2,7 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje).  
 
En algunas variables del sueño hemos observado una modificación con el paso 
de los años. El índice de eficacia de sueño (IES) presenta una tendencia a disminuir 
con la edad (Fig. 32). La latencia REM presenta una tendencia a aumentar con la edad 
(Fig. 33).  La fase II tiende a aumentar con la edad (Fig. 34).  Y el sueño REM presenta 
una tendencia a disminuir  con el paso de los años (Fig. 35). 
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Fig. 32: Estudio III. f.  Indice de eficacia de sueño (%) por grupos de edades. Pacientes epilépticos y 
sujetos control. 
 
 
Fig. 33:   Estudio III. f.  Latencia REM (minutos), por grupos de edades. Pacientes epilépticos y sujetos 
control. 
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Fig. 34: Estudio III. f.  Fase de sueño II (%) por grupos de edades. Pacientes epilépticos y sujetos 
control. 
 
 
Fig. 35: Estudio III. f.  Sueño REM (%), por grupos de edades. Pacientes epilépticos y sujetos control. 
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4.4. Estudio IV: Pacientes epilépticos según la actividad paroxística 
epileptiforme 
 Se realizan dos estudios en función de la actividad paroxística, 
independientemente del sexo, y edades comprendidas entre 8 y 65 años. 
Estudio IV. a.   Comparación entre los  pacientes epilépticos con actividad 
paroxística focal, respecto al grupo control.  
o Grupo de estudio: 117 pacientes con actividad paroxística focal epileptiforme, en la 
polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 41 pacientes sin diagnóstico de epilepsia, y sin actividad paroxística 
epiléptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA XIX. Datos del sueño de los pacientes epilépticos con actividad paroxística focal, 
independientemente del tratamiento  
 
N:117 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 68,3 71,6 18,5 55,1 82,3 1,7 P ,497 
LAT S 49,2 40,9 40,1 22,3 60,9 3,7 No P ,222 
LAT R 265,7 215,3 145,1 143,5 368,2 13,4 No P ,523 
F I 6,2 4,2 6,4 2,3 7,7 ,6 No P ,800 
F II 66,6 65,6 13,2 56,2 75,5 1,2 P ,036 
F III-IV 16,8 16,7 10,4 9,3 22,3 1,0 P ,751 
REM 10,3 10,6 8,0 3,4 16,4 ,7 No P ,124 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
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  Los pacientes epilépticos  con actividad paroxística focal, presentan un  
mayor porcentaje de la fase II, con diferencias estadísticamente significativas, en 
relación a los sujetos control (Fig. 36). Asimismo, estos pacientes epilépticos 
presentan tendencias similares al estudio inicial. 
 
 
** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 36: Estudio IV. a.  Fases de sueño (%). Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos 
(actividad paroxística focal, independientemente del tratamiento).   
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Estudio IV. b.   Comparación entre los  pacientes epilépticos con actividad 
paroxística  generalizada, respecto al grupo control.  
o Grupo de estudio: 47 pacientes con paroxismos intercríticos generalizados en la 
polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 41 pacientes sin diagnóstico de epilepsia, y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA XX. Datos del sueño de los pacientes epilépticos  con actividad paroxística 
generalizada, independientemente del tratamiento  
 
  Los pacientes epilépticos  con actividad paroxística generalizada, presentan 
tendencias similares al estudio inicial. Estos pacientes tienen mayor porcentaje de la 
fase II  y  menor porcentaje del sueño REM que los sujetos control,  con diferencias 
estadísticamente significativas en la fase II, y relevantes en el sueño REM (Fig. 37).  
 
 
 
N:47 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 68,8 73,3 18,9 58,8 83,1 2,8 P ,673 
LAT S 52,7 37,2 60,4 17,3 60,5 8,8 No P ,175 
LAT R 252,4 198,0 144,6 134,5 364,1 21,1 P ,976 
F I 5,1 3,9 4,7 1,9 6,0 ,7 No P ,305 
F II 67,9 68,5 14,2 55,6 81,5 2,1 P ,030 
F III-IV 18,7 18,2 11,5 9,5 24,8 1,7 P ,264 
REM 9,2 8,3 7,0 4,3 12,8 1,0 No P ,080 
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* grado de significación estadística entre 0,051 - 0,10  
 ** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig.37: Estudio IV. b.  Fases de sueño (%).Se comparan sujetos control y pacientes epilépticos (con 
actividad paroxística generalizada, independientemente del tratamiento antiepiléptico).   
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4.5. Estudio V: Pacientes epilépticos sin tratamiento antiepiléptico 
Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos sin tratamiento antiepiléptico, 
respecto al grupo control. Sujetos con edades comprendidas entre 8 y 65 años, 
independientemente del sexo. 
o Grupo de estudio: 18  pacientes epilépticos  con actividad paroxística epileptiforme 
en la polisomnografía nocturna y sin tratamiento antiepiléptico. 
o Grupo control: 41 pacientes sin diagnóstico de epilepsia, y sin actividad paroxística 
epileptiforme en la polisomnografía nocturna. 
 
TABLA XXI. Datos del sueño de los pacientes epilépticos  sin tratamiento antepiléptico  
N:18 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error  
típico 
de la media 
Test P<de 
IES 70,4 78,3 19,2 48,1 81,5 4,5 P ,995 
LAT S 47,4 37,3 47,4 22,3 53,5 11,2 No P ,199 
LAT R 289,5 214,0 160,0 171,7 514,2 37,7 No P ,392 
F I 6,0 3,6 6,6 2,5 8,1 1,6 No P ,773 
F II 63,4 61,9 12,6 55,8 75,1 3,0 P ,612 
F III-IV 21,0 21,5 11,3 16,0 27,3 2,7 No P ,051 
REM 9,5 10,8 7,4 ,0 16,2 1,7 No P ,189 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
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Los pacientes epilépticos sin tratamiento antiepiléptico, independientemente  
del tipo de actividad paroxística, presentan un  mayor porcentaje de la fase III-IV en 
relación a los sujetos  control, con diferencias estadísticamente significativas (Fig. 38).  
Asimismo  se observan tendencias similares al estudio inicial, estos pacientes 
epilépticos sin tratamiento  presentan mayor  latencia REM, mayor fase II,  y menor 
sueño REM, en relación a los sujetos control, aunque sin diferencias estadísticamente 
significativas. 
 
 
 
** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 38: Estudio V.  Fases de sueño (%). Se comparan  sujetos control  y  pacientes epilépticos (sin 
tratamiento antiepiléptico e independientemente del tipo de actividad paroxística).  
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4.6. Estudio VI: Pacientes epilépticos con tratamiento  antiepiléptico 
Se realizan diversos estudios en función del tratamiento antiepiléptico. Se 
comparan pacientes epilépticos tratados en relación a pacientes epilépticos sin 
tratamiento. Estudios realizados en pacientes de 8 a 65 años, independientemente 
del sexo. 
VI. a.  Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos con tratamiento 
antiepiléptico en monoterapia: carbamazepina (CBZ), fenitoína (PHT) o ácido 
valproico (VPA),   respecto a los pacientes epilépticos  sin tratamiento 
antiepiléptico. Independientemente del tipo de actividad paroxística. 
o Grupo de estudio: 91 pacientes epilépticos con actividad paroxística epileptiforme en 
el registro de la polisomnografía nocturna, tratados en monoterapia con  CBZ, PHT o  
VPA. 
o Grupo control: 18 pacientes epilépticos con actividad paroxística epileptiforme en el 
registro de la polisomnografía  nocturna,   sin tratamiento antiepiléptico.  
TABLA XXII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos  sin tratamiento antiepiléptico, 
independientemente  del tipo de actividad paroxística. Utilizado de grupo control. 
N:18 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
IES 70,4 78,3 19,2 48,1 81,5 4,5 
LAT S 47,4 37,3 47,4 22,3 53,5 11,2 
LAT R 289,5 214,0 160,0 171,7 514,2 37,7 
F I 6,0 3,6 6,6 2,5 8,1 1,6 
F II 63,4 61,9 12,6 55,8 75,1 3,0 
F III-IV 21,0 21,5 11,3 16,0 27,3 2,7 
REM 9,5 10,8 7,4 ,0 16,2 1,7 
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TABLA XXIII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos tratados en monoterapia -  CBZ, 
PHT o VPA-,  independientemente  del tipo de actividad paroxística. 
N:91 Media Mediana Desviación 
 típica 
Percentile  
25 
Percentile  
75 
Error típico  
de la media 
Test P<de 
IES 65,7 69,8 20,2 51,1 81,6 2,1 P ,351 
LAT S 60,7 47,9 54,8 27,0 70,9 5,7 No P ,167 
LAT R 263,2 217,5 148,3 133,9 373,5 15,5 No P ,463 
F I 6,2 4,9 5,5 3,0 7,9 ,6 No P ,510 
F II 64,4 64,9 12,1 54,5 69,9 1,3 P ,765 
F III-IV 19,0 18,2 9,7 12,5 25,5 1,0 No P ,436 
REM 10,8 10,6 7,8 4,6 16,3 ,8 No P ,679 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
 
 
    En este estudio VIa,  los pacientes epilépticos tratados en monoterapia con CBZ, 
PHT o VPA, analizados de un modo global, independientemente del tipo de actividad 
paroxística,  presentan menor latencia REM, menor fase III-IV y mayor sueño REM  
que los pacientes epilépticos sin tratamiento (Fig. 39), aunque sin diferencias 
estadísticamente significativas.   
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Fig.39: Estudio VI. a.  Fases de sueño (%). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados con un fármaco antiepiléptico (FAE),  en  monoterapia - CBZ, PHT o 
VPA- . Pacientes de 8 a 65 años,  independientemente del tipo de actividad paroxística. 
 
 
VI. b.    Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos con tratamiento 
antiepiléptico en monoterapia: carbamazepina (CBZ), fenitoína (PHT) o ácido 
valproico (VPA),  respecto a los pacientes epilépticos  sin tratamiento antiepiléptico.  
Pacientes  con actividad paroxística  focal. 
o Grupo de estudio: 38 pacientes epilépticos  tratados en  monoterapia con  CBZ, PHT,  
o VPA, con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la 
polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 16  pacientes epilépticos  sin tratamiento antiepiléptico, con actividad 
paroxística focal epileptiforme en el registro de la polisomnografía nocturna.  
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TABLA XXIV. Datos del sueño de los pacientes epilépticos  sin tratamiento antiepiléptico, 
con actividad paroxística focal. Utilizado de grupo control. 
N:16 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
IES 69,4 78,3 20,2 46,0 82,7 5,0 
LAT S 48,9 37,3 50,1 19,5 64,0 12,5 
LAT R 304,8 249,7 162,8 174,2 514,2 40,7 
F I 6,3 3,6 6,9 2,8 8,4 1,7 
F II 63,6 61,9 13,4 55,8 75,3 3,3 
F III-IV 21,2 22,0 12,0 14,0 27,8 3,0 
REM 8,9 7,6 7,6 ,0 16,6 1,9 
 
 
TABLA XXV. Datos del sueño de los pacientes epilépticos en tratamiento en monoterapia -
CBZ, PHT o VPA-,  con actividad paroxística focal  
N:38 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES  68,1 74,8 20,8 54,5 82,3 3,4 P ,836 
LAT S 51,3 42,6 44,1 25,0 60,6 7,2 No P ,520 
LAT R 223,5 185,9 132,0 119,0 276,4 21,4 No P ,060 
F I 5,8 4,8 5,5 3,0 6,3 ,9 No P ,776 
F II 63,7 64,2 11,2 54,3 69,8 1,8 P ,996 
F III-IV 17,4 17,3 9,0 11,9 23,7 1,5 No P ,204 
REM 13,1 13,2 7,6 8,3 18,5 1,2 No P ,100 
 
IES: Indice de Eficacia de Sueño (medida en porcentaje). LAT S: Latencia de sueño (medida en 
minutos). LAT R: latencia de sueño REM (medida en minutos). FI: Fase I de sueño (medida en 
porcentaje). FII: Fase II de sueño (medida en porcentaje). FIII-IV: Fase III-IV de sueño (medida en 
porcentaje). REM: Sueño REM (medida en porcentaje). P: Paramétrico. No P: No Paramétrico. P: 
Significación estadística 
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   En este estudio VIb, se observan tendencias similares que el estudio previo,  
sin diferencias significativas. Los pacientes tratados presentan menor latencia REM y 
mayor sueño REM, que los sujetos sin tratamiento, con  resultados relevantes (Fig. 40 
y Fig. 41). 
 
 
* grado de significación estadística entre   0,051 - 0,10  
Fig. 40: Estudio VI. b.  Latencia REM (minutos).  Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos en tratamiento con  fármaco antiepiléptico (FAE)  en monoterapia -CBZ, PHT  o 
VPA-. Pacientes de 8 a 65 años,  con actividad paroxística focal. 
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* grado de significación estadística entre  0,051 - 0,10  
Fig. 41: Estudio VI.  Fases de sueño (%). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados  con FAE  en monoterapia -CBZ, PHT, o VPA-. Pacientes de 8 a 65 años,  
con actividad paroxística focal. 
 
VI. c. Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos tratados con 
carbamazepina (CBZ), respecto a los pacientes epilépticos  sin tratamiento 
antiepiléptico. Pacientes  con actividad paroxística  focal. 
o Grupo de estudio: 12 pacientes epilépticos  en tratamiento con carbamazepina (CBZ), 
con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la polisomnografía 
nocturna. 
o Grupo control: 16  pacientes epilépticos diagnosticados de epilepsia y  sin 
tratamiento antiepiléptico, con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro 
de la polisomnografía nocturna. 
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TABLA XXVI. Datos del sueño de los pacientes epilépticos tratados con  CBZ, con actividad 
paroxística focal 
N:12 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 67,2 73,9 19,5 52,6 82,7 5,6 P ,772 
LAT S 55,3 47,9 54,3 27,3 54,8 15,7 No P ,390 
LAT R 254,3 237,8 120,7 164,8 322,5 34,8 No P ,441 
F I 4,4 4,4 2,7 1,7 6,8 ,8 No P ,816 
F II 63,8 63,6 12,5 53,2 71,7 3,6 P ,966 
F III-IV 18,0 16,3 10,3 11,5 21,0 3,0 No P ,286 
REM 13,0 13,6 7,7 6,9 19,6 2,2 No P ,184 
 
En este estudio VIc, se observa la misma tendencia que los estudios 
anteriores. Los pacientes epilépticos tratados con CBZ presentan  menor latencia 
REM, menor fase III-IV y mayor sueño REM, en relación a los pacientes epilépticos no 
tratados, sin diferencias estadísticamente significativas (Fig. 42). 
 
Fig. 42: Estudio VIc.  Fases de sueño (%). Se comparan pacientes epilépticos sin tratamiento y  
pacientes epilépticos tratados en  monoterapia  con  CBZ. Pacientes de 8 a 65 años, con actividad 
paroxística focal. 
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Estudio VI. d. Comparación entre los  pacientes epilépticos con tratamiento 
antiepiléptico con fenitoina (PHT), respecto a los pacientes epilépticos  sin 
tratamiento antiepiléptico. Pacientes con actividad paroxística  focal. 
o Grupo de estudio: 10 pacientes epilépticos  en tratamiento con fenitoina (PHT), con 
actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la polisomnografía 
nocturna. 
o Grupo control: 16  pacientes epilépticos diagnosticados de epilepsia  sin tratamiento 
antiepiléptico, con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la 
polisomnografía nocturna. 
 
TABLA XXVII. DATOS DEL SUEÑO DE LOS PACIENTES EPILÉPTICOS TRATADOS CON  PHT, CON  
ACTIVIDAD PAROXÍSTICA FOCAL  
N:10 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 68,8 78,4 27,1 44,0 89,6 8,6 No P ,854 
LAT S 32,1 28,2 23,1 12,6 42,9 7,3 No P ,429 
LAT R 219,8 166,2 152,9 98,1 276,4 48,4 No P ,160 
F I 7,0 5,4 4,8 3,1 9,7 1,5 No P ,369 
F II 67,1 68,0 8,1 64,3 69,8 2,6 No P ,544 
F III-IV 12,5 11,7 8,4 5,8 19,9 2,7 No P ,058 
REM 14,4 13,4 8,4 10,8 23,5 2,7 No P ,138 
 
En este estudio se continúa observando la misma tendencia, sin diferencias 
estadísticamente significativas. Los pacientes epilépticos con PHT presentan menor 
fase III-IV que los pacientes epilépticos que están sin tratamiento, con resultados 
relevantes, casi significativos (Fig. 44). 
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Fig. 43: Estudio VId.  Latencia REM (minutos). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados  en  monoterapia con PHT. Pacientes con actividad paroxística focal. 
 
 
* grado de significación estadística entre  0,051 - 0,10  
Fig. 44: Estudio VId.  Fases de sueño (%). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados  en  monoterapia con PHT. Pacientes de 8 a 65 años, con actividad 
paroxística focal. 
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Estudio VI. e. Comparación entre los  pacientes epilépticos con tratamiento 
antiepiléptico con ácido valproico (VPA), respecto a los pacientes epilépticos  sin 
tratamiento antiepiléptico. Pacientes con actividad paroxística  focal. 
o Grupo de estudio: 16 pacientes epilépticos  en tratamiento con ácido valproico, con 
actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la polisomnografía 
nocturna. 
o Grupo control: 16  pacientes epilépticos diagnosticados de epilepsia sin tratamiento 
antiepiléptico, con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la 
polisomnografía nocturna.  
 
TABLA XXVIII. Datos del sueño de los pacientes epilépticos tratados con VPA,  con actividad 
paroxística focal   
N:16 Media Mediana Desviación 
típica 
Percentile 
25 
Percentile 
75 
Error típico 
de la media 
Test P<de 
IES 68,4 70,8 18,7 63,2 80,8 4,7 No P ,598 
LAT S 60,3 47,0 44,4 26,9 87,6 11,1 No P ,250 
LAT R 202,8 170,7 130,6 120,7 198,9 32,7 No P ,034 
F I 6,1 5,3 7,2 2,8 5,9 1,8 No P ,910 
F II 61,3 58,5 11,9 54,0 66,9 3,0 No P ,396 
F III-IV 20,0 21,0 7,4 15,8 24,8 1,9 No P ,763 
REM 12,4 12,0 7,5 8,9 18,2 1,9 No P ,256 
 
En este estudio VIe, se continúa observando la misma asociación. Los 
pacientes epilépticos tratados con VPA presentan menor latencia REM, menor fase III-
IV y mayor sueño REM en comparación a los pacientes epilépticos que están sin 
tratamiento (Fig. 45 y Fig. 46).  Sólo se obtienen diferencias estadísticamente 
significativas en la variable latencia REM.  
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** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 45: Estudio VIe.  Latencia REM (minutos). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados con VPA. Pacientes de 8 a 65 años, con actividad paroxística focal. 
 
 
Fig. 46: En estudio VIe.  Fases de sueño (%). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados con VPA. Pacientes de 8 a 65 años, con actividad paroxística focal. 
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VI. f. Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos con tratamiento 
antiepiléptico con benzodiazepinas (BZP): clobazam o clonazepam,  respecto a los 
pacientes epilépticos  sin tratamiento antiepiléptico. Independientemente de la 
actividad paroxística  epileptiforme. 
o Grupo de estudio: 7 pacientes epilépticos  en tratamiento con benzodiacepina, con 
actividad paroxística epileptiforme en el registro de la polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 18  pacientes epilépticos diagnosticados de epilepsia sin tratamiento 
antiepiléptico, con actividad paroxística epileptiforme en el registro de la 
polisomnografía nocturna.  
 
TABLA XXIX. Datos del sueño de los pacientes epilépticos tratados con BZP, independiente  
de la actividad paroxística. 
N:7 Media Mediana Desviación  
típica 
Percentile  
25 
Percentile 
 75 
Error típico 
 de la media 
Test P<de 
IES 74,8 83,3 17,5 52,2 87,2 6,6 No P ,397 
LAT S 54,1 54,3 22,2 36,6 74,0 8,4 No P ,173 
LAT R 208,6 203,5 95,0 139,1 229,1 35,9 No P ,362 
F I 6,6 2,1 7,9 1,3 18,1 3,0 No P ,650 
F II 73,9 72,8 8,2 66,3 82,6 3,1 No P ,069 
F III-IV 10,5 8,8 5,1 6,7 16,7 1,9 No P ,013 
REM 8,7 9,0 7,1 2,8 15,1 2,7 No P ,879 
 
 Los pacientes tratados con BZP presentan menor fase III-IV que los pacientes 
epiléptico sin tratamiento,  con diferencias estadísticamente significativas. Asimismo 
estos pacientes presentan  mayor fase II y menor sueño REM, en relación a los 
pacientes que están sin tratamiento, con diferencias relevantes en la fase II   (Fig. 47).     
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* grado de significación estadística entre  0,051 - 0,10  
 ** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 47: Estudio VIf.  Fases de sueño (%). Se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados en monoterapia con BZP. Pacientes de 8 a 65 años 
independientemente del tipo de actividad paroxística. 
 
VI. g. Estudio comparativo entre los  pacientes epilépticos con tratamiento 
antiepiléptico en politerapia,  respecto a los pacientes epilépticos  sin tratamiento 
antiepiléptico. Pacientes con actividad paroxística  focal. 
o Grupo de estudio: 18 pacientes epilépticos, con fármacos antiepilépticos  en 
politerapia, con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la 
polisomnografía nocturna. 
o Grupo control: 16  pacientes epilépticos diagnosticados de epilepsia  sin tratamiento 
antiepiléptico, con actividad paroxística focal epileptiforme en el registro de la 
polisomnografía nocturna. 
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TABLA XXX. DATOS DEL SUEÑO DE LOS PACIENTES EPILÉPTICOS  EN TRATAMIENTO CON 
POLITERAPIA,  CON ACTIVIDAD  PAROXÍSTICA  FOCAL  
N:18 Media Mediana Desviación  
típica 
Percentile 
 25 
Percentile 
 75 
Error típico  
de la media 
Test P<de 
IES 68,6 70,4 17,2 61,5 82,2 4,0 No P ,700 
LAT S 48,2 35,3 35,0 21,0 78,3 8,3 No P ,704 
LAT R 334,0 350,9 123,7 225,8 396,2 29,2 No P ,395 
F I 5,9 4,1 5,7 2,7 7,6 1,3 No P ,972 
F II 70,9 68,6 16,7 62,6 85,2 3,9 No P ,168 
F III-IV 14,2 12,6 12,2 6,5 19,5 2,9 No P ,030 
REM 7,2 4,8 7,5 1,1 12,8 1,8 No P ,554 
  
En este estudio VIg,  se observan tendencias similares al estudio con BZP. Los 
pacientes tratados con politerapia presentan menor fase III-IV  en relación a los 
pacientes que están sin tratamiento, con diferencias estadísticamente significativas 
(Fig. 48).  
 
** grado de significación estadística menor de 0,05 
Fig. 48: Estudio VIg.  Fases de sueño (%), se comparan pacientes epilépticos  sin tratamiento y 
pacientes epilépticos tratados en politerapia. Pacientes de 8 a 65 años, con actividad paroxística 
focal.  
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VI. h. Datos del sueño de los  pacientes epilépticos tratados en  monoterapia con 
carbamazepina (CBZ), fenitoína (PHT) y ácido valproico (VPA),  y de los pacientes en 
politerapia.  En relación a la modalidad de actividad paroxística. 
 
TABLA XXXI. Datos del sueño de sujetos sin epilepsia y pacientes epilépticos  sin 
tratamiento, en tratamiento con CBZ, PHT,  VPA y politerapia.  Independientemente de la 
actividad paroxística.  
 IES  LAT S  LAT  REM  F  I  F  II  F III-IV SUEÑO 
REM 
N  
Sujetos sin 
epilepsia 
 
70,4 59,3 251,4 7,7 61,5 16,3 13,1 41 
I.C. Sujetos sin 
epilepsia 
 
64.97- 
75.82 
44.62-
73.97 
202.12- 
300.67 
4.7- 
10.69 
57.46- 
65.54 
13.77- 
18.82 
10.03-
16.16 
41 
NoTto. 70,4 47,4 289,5 6 63,4 21 9,5 18 
CBZ 69,1 53 267,2 4,4 65 18,3 11,5 21 
PHT 66,5 40,4 252,6 6,2 67,1 15,1 10,4 19 
VPA 64,5 71,1 262,2 6,9 63,3 20,6 10,5 51 
POLITERAPIA 67,9 48,2 321  5,5 68,3 16,6 8 33 
 
Observamos en los pacientes tratados, en monoterapia y en politerapia, 
independientemente del tipo de actividad paroxística,  una tendencia a la 
disminución de la fase III-IV, en relación a los pacientes epilépticos sin tratamiento. 
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TABLA XXXII. Datos del sueño de sujetos sin epilepsia y pacientes epilépticos  sin 
tratamiento, pacientes en tratamiento con CBZ, PHT,  VPA y politerapia.  Pacientes con 
actividad paroxística focal.  
 IES  LAT S  LAT  REM  F  I  F  II  F III-IV SUEÑO 
REM 
N  
Sujetos sin 
epilepsia 
 
70,4 59,3 251,4 7,7 61,5 16,3 13,1 41 
I.C. Sujetos sin 
epilepsia 
 
64.97- 
75.82 
44.62-
73.97 
202.12- 
300.67 
4.7- 
10.69 
57.46- 
65.54 
13.77- 
18.82 
10.03-
16.16 
41 
NoTto. 69,4 48,9 304,8 6,3 68,6 21,2 8,9 16 
CBZ 67,2 55,3 254,3 4,4 63,8 18,0 13,0 12 
PHT 68,8 32,1 219,8 7,0 67,1 12,5 14,4 10 
VPA 68,4 60,3 202,8 6,1 61,3 20,0 12,4 16 
POLITERAPIA 68,6 48,2 334,0 5,9 70,9 14,2 7,2 18 
 
Observamos igualmente, en los pacientes con actividad paroxística focal, 
tratados en monoterapia y en politerapia, una tendencia a la disminución de la fase 
III-IV, en relación a los pacientes epilépticos sin tratamiento.  La media del sueño REM 
de los pacientes tratados con CBZ, PHT y VPA presentan valores dentro del intervalo 
de confianza del grupo de sujetos sin epilepsia (Fig. 49) 
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Fig. 49: Estudio VI. h.  Valores medios de la fase de sueño REM (%) de los pacientes epilépticos con 
actividad focal tratados con CBZ, PHT y VPA, y pacientes epilépticos con actividad focal  sin 
tratamiento. En relación a  la media y  al  intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia.  
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VI. i. Datos del sueño de los  pacientes epilépticos con tratamiento en biterapia. 
Independientemente de la actividad paroxística. 
 
TABLA XXXIII. Datos del sueño de sujetos sin epilepsia, pacientes epilépticos sin 
tratamiento y en tratamiento con biterapia,  independientemente del tipo de actividad 
paroxística.  
 IES  LATS  LAT REM  F  I  F  II  F III-IV SUEÑO  
REM 
N  
Sujetos sin 
epilepsia 
 
70,4 59,3 251,4 7,7 61,5 16,3 13,1 41 
I.C. Sujetos sin 
epilepsia 
 
64.97-
75.82 
44.62-
73.97 
202.12-
300.67 
4.7- 
10.69 
57.46- 
65.54 
13.77- 
18.82 
10.03-
16.16 
41 
No tto 70,4 47,4 289,5 6 63,4 21 9,5 18 
VPA+BZP 64,2 62,3 275 5,8  64,9 19,8 10,8 7 
VPA+CBZ 65,1 47,2 242,2 6,2 65 18,4 12,1 5 
VPA+LTG  63,9  66,3  286,6  4,4  81,4  7,9 6,2  4  
VPA+PHT 78 13,5  388,2 1,7 70,9 19 8,2 2 
 
Observamos en los pacientes epilépticos, independientemente de la actividad 
paroxística,  tratados en biterapia, una tendencia  a la disminución de la fase III-IV en 
relación a los pacientes epilépticos sin tratamiento. Los pacientes tratados con  
VPA+BZP, y VPA+CBZ  presentan el sueño REM dentro del intervalo de confianza del  
grupo de pacientes sin epilepsia.  
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5. DISCUSIÓN 
Existe una  interacción clínicamente importante entre la epilepsia y el sueño, 
compleja y recíproca. La enfermedad en sí misma y su terapia pueden perturbar el 
sueño (Abad-Alegría F, 1997), esto puede dar lugar a  su fragmentación y a la 
privación crónica de sueño. Ambas consecuencias tienen posibles efectos  
perjudiciales sobre el control de las crisis (Sammaritano M, 2000;  Méndez M, 2001; 
Dinner DS, 2002), lo que provoca un círculo vicioso  (van Golde E, 2011).  El sueño es 
un importante modulador de la actividad epileptógena, y durante el mismo aumentan 
las descargas epileptiformes (Dinner, 1989; Manni, 1997; Minecan, 2002).  
Es importante  una buena calidad de sueño y  un buen control de las crisis, 
para obtener un buen pronóstico cognitivo-conductual a largo plazo en  los pacientes 
con epilepsia, sobre todo en los niños. Por todo ello, es necesario un diagnóstico 
temprano y una cuidadosa elección del  fármaco antiepiléptico (FAE), que debería 
conseguir la estabilización de la estructura del sueño (Parisi P, 2010).  
En todos los casos, siempre que un paciente epiléptico manifieste 
somnolencia diurna o insomnio, debería considerarse una posible alteración en la 
arquitectura del sueño, y por lo tanto, estaría indicado una valoración del mismo, 
mediante la realización de una polisomnografía nocturna (Kotagal P, 2001; Folvary- 
Schaefer N, 2002; Bazil CW, 2003).  Por otro lado, los síntomas de la epilepsia pueden 
agravarse por la influencia de los trastornos concomitantes del sueño (Peraita-
Adrados R, 2004). 
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En nuestro medio, durante los años del estudio, existía una gran demora para 
el estudio  de  la polisomnografía nocturna, de 6 meses a un año. Por lo que,   algunos 
pacientes estaban sin diagnóstico y sin tratamiento adecuado, a la espera de la 
confirmación de la epilepsia, así como de la valoración de la estructura del sueño.  
Estas consideraciones, junto a la importancia del sueño en los pacientes epilépticos,  
motivaron la realización de nuestro trabajo de investigación. 
La interacción entre la epilepsia y el sueño es un tema muy estudiado, aunque 
su análisis es complejo, debido a las  influencias  intrínsecas y recíprocas (Rocamora R, 
2008). Los estudios científicos especializados en la arquitectura del sueño son muy 
diversos en cuanto a la metodología utilizada, así como en relación a la población o 
muestra del estudio. Y en ocasiones, se analizan a  pacientes epilépticos con factores 
de riesgo y factores de confusión, asociados.  
En nuestro trabajo hemos estratificado los estudios, seleccionando muestras 
homogéneas en relación a los factores intrínsecos de los pacientes epilépticos. Y 
aunque en ocasiones, con muestras menores, no hemos obtenido diferencias 
estadísticamente significativas,  nos ha permitido valorar si las tendencias se 
mantenían constantes en los distintos estudios realizados.   
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El objetivo general de nuestro trabajo era demostrar la perturbación del sueño 
en los pacientes epilépticos. Los datos han mostrado, con diferencias significativas, 
que los pacientes epilépticos presentan una mayor duración de la fase II  del sueño 
superficial,  y una menor duración del sueño REM,  en relación a los sujetos control. 
Por lo que podriamos afirmar que los pacientes epilépticos, derivados para un estudio 
de polisomnografía y analizados de un modo global, presentan una perturbación de la  
calidad del sueño. 
Por otro lado, y de un modo más concreto,  este trabajo ha intentado dar 
respuesta a tres cuestiones. La primera cuestión es si la “epilepsia per sé” se asocia a 
una alteración del sueño. Según nuestros resultados podemos sugerir que la actividad 
paroxística - sin la interferencia de la terapia antiepiléptica, y sin la influencia de 
convulsiones generalizadas durante la noche de estudio-   se asocia a una 
modificación de la estructura del sueño. Los pacientes epilépticos sin tratamiento 
presentan una mayor fase III-IV, en relación al grupo control,  con diferencias 
estadísticamente significativas.  
La segunda cuestión atañe a las variables intrínsecas de los pacientes 
epilépticos.  Nuestros resultados sugieren que la epilepsia afecta más a los pacientes 
epilépticos varones,  así como a los niños y los adolescentes. En estos estudios  
obtenemos resultados más significativos y relevantes.  
Asimismo, si tenemos presente que una asociación es consistente cuando se 
mantiene más o menos constante en los estratos analizados, podríamos decir que los 
pacientes epilépticos presentan un menor porcentaje del  índice de eficacia de sueño,  
un mayor porcentaje de la  fase II del sueño superficial y  un menor porcentaje del 
sueño REM, en relación a los sujetos control.  
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La tercera cuestión se refiere a la interacción de los fármacos antiepilépticos y 
el sueño. Según nuestros resultados, observamos como todas las modalidades de 
terapia antiepiléptica (monoterapia, biterapia y politerapia)  presentan la misma 
tendencia en relación al sueño lento profundo. Los pacientes epilépticos tratados con 
fármacos antiepilépticos presentan menor  fase III-IV, en relación a los pacientes 
epilépticos sin tratamiento antiepiléptico.  
El sueño lento profundo parece ser  una fase de sueño diana para el paciente 
epiléptico, aumentada por el efecto de la actividad paroxística. Y de modo inverso, 
parece que el tratamiento antiepiléptico intenta estabilizar dicha fase de sueño, 
disminuyéndola. Este efecto de los fármacos antiepilépticos (FAEs) sobre el sueño 
lento profundo  podría ser directo sobre la arquitectura del sueño,  o indirecto, como 
consecuencia de una disminución de la  actividad paroxística.  
El efecto de los fármacos antiepilépticos sobre el sueño REM y sobre la 
latencia REM es variable. Los pacientes epilépticos tratados en monoterapia con CBZ, 
PHT y VPA presentan mayor sueño REM, sin diferencias significativas, en relación a los 
pacientes epilépticos sin tratamiento antiepiléptico. La media del sueño REM de estos 
pacientes se encuentra dentro del intervalo de confianza del grupo de sujetos no 
epilépticos. Estos resultados sugieren una tendencia a la estabilización  del sueño 
REM.  
Y por el contrario,  los pacientes tratados con BZP y en politerapia presentan 
menor sueño REM, sin diferencias significativas, en relación a los pacientes 
epilépticos sin tratamiento antiepiléptico. La media del sueño REM de estos pacientes 
se encuentra por debajo del intervalo de confianza del grupo de sujetos  no 
epilépticos. Resultados que sugieren un efecto negativo sobre el sueño REM.  
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5.1.  Arquitectura del  sueño en pacientes epilépticos 
Nuestro estudio muestra que los pacientes epilépticos de nuestro medio,  
valorados de un modo general, presentan una perturbación del sueño, con aumento 
de la fase II de sueño  y disminución del sueño REM, con resultados estadísticamente 
significativos, en relación a los sujetos control sin epilepsia. La media del  IES (66,5%), 
la media de la latencia de sueño (49,2 minutos), la media de la latencia REM (287 
minutos), la media de la  fase I (6%)  y la media de la fase III-IV (17,7 %) presentan 
valores medios que se incluyen dentro del intervalo de confianza de los sujetos sin 
epilepsia. La fase II (66,9%) presenta un valor medio por encima del intervalo de 
confianza. Y el sueño REM (9,2%), por debajo del  intervalo de confianza.  
En la literatura científica se afirma que los episodios epilépticos críticos e 
intercríticos interfieren en la arquitectura del sueño (Dinner DS, 1989; Brunni O, 
1995; Peraita-Adrados R, 1999; De Almeida CA, 2003;  Manni R, 2005; Malow BA, 
2004; Maganti R, 2005), de un modo más o menos acentuado, dependiendo de la 
presencia de episodios críticos nocturnos (Abad- Alegría F, 1997; Crespel A, 2000; 
Sammaritano M, 2000; van Golde E, 2011; Gutter T, 2012; Grigg- Damberger MM, 
2014).  
La inestabilidad  del sueño de los pacientes epilépticos presentan una 
constante: Aumento del sueño ligero y  disminución del sueño REM (Declerck AC, 
1990; Bazil CW, 2003 Aug). Además pueden presentar una disminución de la 
eficiencia de sueño, frecuentes despertares, incremento de la latencia de sueño,  
aumento de la latencia  REM, fragmentación del sueño REM, y disminución de los 
“husos de sueño” (Parisi P, 2012; Sammaritano, 2000).  
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Sin embargo, los resultados que se recogen en la literatura, en relación al 
sueño lento profundo o N3,    son opuestos.   Algunos autores, describen un 
incremento del sueño no REM (Dinner DS, 1989), o aumento del sueño lento 
profundo (Declerck AC, 1990; Parrino L, 2012; Parisi P, 2012). Otros estudios no 
encuentran modificaciones (Parisi P, 2012; Sammaritano MR, 2000). Mientras que,  
otros autores han descrito disminución del sueño lento profundo (Pereira AM, 2012; 
Klobucnikova K, 2105).  
Existe un gran consenso en cuanto a la activación de las descargas 
epileptiformes durante el sueño no REM, así como la supresión de las mismas 
durante el sueño REM (Sammaritano M, 2000; Bazil CW, 2000; Placidi F, 2000; 
Samaritano M, 1991). El 95% de las crisis se producen durante el sueño no REM y el 5 
% durante el sueño REM (Minecan D, 2002). La mayoría de las crisis epilépticas, 
relacionadas con el sueño, se producen en el sueño no REM,  y  son más frecuentes 
en la fase II del sueño (61-68%), con tasa más baja (9-14%) en las fases III-IV (Kotagal 
P, 2008; Kothare SV, 2010). La aparición de crisis  y  descargas epileptiformes 
intercríticas se han asociado a los periodos de transición  observados durante la fase 
II del sueño, como son los complejos K (Derry CP, 2013) y los “husos de sueño” 
(Parrino L, 2000). Este efecto de hiperexcitabilidad cortical, facilitado por las redes 
tálamo-cortical (Palomino A, 1998; García-Jiménez MA, 1998), parece ser 
dependiente de la edad y es  mayor en niños  (Kothare SV, 2010).  Por el  contrario el 
sueño REM focaliza  las descargas y las  atenuá  (López- Gomáriz E, 2004); durante la 
fase REM se inhibe el fenómeno de propagación (Rocamora R, 2008).  
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Por lo tanto, los pacientes epilépticos de nuestro trabajo -una muestra amplia 
de 230 pacientes- que  presentaron un aumento de la fase II y una disminución del 
sueño REM, estarían más predispuestos a las  crisis epilépticas así como a la actividad 
paroxística  intercrítica  durante el sueño. Además, estos pacientes tendrían un 
“sueño inefectivo” debido  a la disminución del sueño REM, por lo tanto con posibles 
repercusiones psicocognitivas. Se ha indicado que las alteraciones del sueño REM  en 
la infancia pueden tener repercusiones relevantes en el desarrollo integral del niño 
(Bauzano- Poley E, 2003).  La disminución del sueño REM puede ocasionar problemas 
psicológicos (Tirapu-Ustárroz, J  2012). Y por el contrario, se ha descrito aumento de 
la memoria en pacientes con potenciación del sueño REM, mediante fármacos útiles 
en la enfermedad de Alzheimer (Romero O, 2000).  
El sueño influye sobre la mayor parte de los tipos de epilepsias. En las 
epilepsias generalizadas   se observa  una activación de las descargas epileptiformes 
intercríticas  durante la somnolencia, después de despertar, y durante el sueño no 
REM (van Golde E, 2011; Ramachandraiah CT, 2012). Se ha observado una relación  
entre las crisis epilépticas del lóbulo temporal  y el estadio II (Samaritano M, 1991; 
Malow BA, 1997; Minecan D, 2002; López- Gomáriz E, 2004). El sueño no REM  
favorece más  la aparición de las crisis de origen  frontal,  que la aparición de las crisis 
de origen temporal (Crespel A, 1998; Bazil CW, 1997). En pacientes con Esclerosis 
Tuberosa, se ha descrito una alteración de la arquitectura del sueño (Bruni O, 1995).  
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De la revisión inicial de nuestro estudio -320 pacientes- se excluyeron a los 
pacientes epilépticos que presentaron crisis tónico- clónicas generalizadas durante el 
estudio de la polisomnografía nocturna, para eliminar importantes alteraciones de la 
arquitectura del sueño, que se producen tras la aparición de éstas (Manni, 2005; 
Maganti, 2005; Malow, 2004; De Almeida, 2003; Brunni, 1995; Dinner, 1989). La 
reducción del sueño REM  es el dato más frecuentemente descrito en los pacientes 
epilépticos (Esther G.A. van Golde, 2011; Bourgeois B, 1996), más marcado si las crisis 
son nocturnas y si ocurren antes del primer periodo REM (Rodrigo Rocamora, MD, 
2011; Bazil, CW, 2000, 2003). Se ha descrito una disminución del sueño REM de hasta 
el 50 % en las noches con crisis tónico- clónicas generalizadas, junto con el aumento 
de la latencia REM (Touchon J, 1991; Bourgeois B, 1996).   
Asimismo, tras una crisis nocturna, se produce un despertar o un cambio de 
fase, a un estadio I ó II,  y por lo tanto, una mayor fragmentación del sueño (Manni R, 
2005, Oct), con disminución del sueño lento profundo (Gutter T, 2012).  Diversos 
estudios realizados en animales, por  Cohen y Dement, 1966; Raol y Meti, 1998, 
coinciden en establecer como hallazgo más relevante una disminución o supresión 
del sueño REM, tras inducir eléctricamente crisis epilépticas durante el periodo de 
sueño (López-Gomáriz, 2004).   
La interrupción del sueño parece ser algo menos frecuente en pacientes con 
crisis  focales (Bourgeois B, 1996). Se produce una inestabilidad en la calidad del 
sueño,  disminución del tiempo total de sueño,  incremento de  los estadios I y II, en 
detrimento del sueño REM (Touchon J,  1991; López- Gomáriz E, 2004. Estudios 
recientes evalúan la arquitectura del sueño en ratas, concluyendo que los cambios en 
la organización del sueño dependen del tipo de crisis epiléptica,  con mayor 
afectación del sueño REM tras las crisis generalizadas (López- Ruiz E, 2015). 
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5.2. Arquitectura del sueño en relación a la epilepsia “per se” 
Los estudios recogidos en la literatura en relación a la epilepsia y sueño 
analizan, en múltiples ocasiones,  el efecto directo de las crisis generalizadas o focales 
sobre el sueño. Asimismo, se valora la estructura del sueño  de pacientes epilépticos 
con tratamiento antiepiléptico. Sin embargo muy pocos estudios reflejan la 
asociación de la actividad paroxística y  la arquitectura del sueño,  sin el efecto de las 
convulsiones generalizadas durante la noche de estudio, y sin la interferencia de los 
fármacos antiepilépticos.   
Según nuestros  resultados,  los pacientes epilépticos sin tratamiento 
antiepiléptico (18 pacientes) presentan mayor  fase III-IV o sueño lento profundo 
(21%),  con diferencias significativas, en relación al grupo control (16,3%). Con valor 
medio por encima del intervalo de confianza del grupo control. Además,  se observa 
menor sueño REM,  que aunque sin diferencias significativas, en relación a los sujetos 
control, presenta un valor  medio (9,5%),  inferior al intervalo de confianza del grupo 
control de pacientes sin epilepsia.  
Las descargas epileptiformes intercríticas, tanto focales (Ferrillo F, 2000) como 
generalizadas, son  más frecuentes  con el aumento de la profundidad del sueño no 
REM, máximo en las fases III-IV (Frauscher B, 2015; Christopher P. Derry, 2013; 
Malow BA, 2000; Gigli GL, 1988; Viteri C, 2007). Las descargas focales se observan con 
mayor frecuencia en el sueño de ondas lentas, y con mayor prevalencia en la edad 
pediátrica (Villanueva- Gómez F, 2002).    
Así que, podríamos sugerir que estos pacientes epilépticos sin tratamiento, 
analizados en nuestro trabajo,  tendrían  un mayor riesgo  de  actividad paroxística 
intercrítica, así como otras posibles consecuencias en relación a los procesos 
fisiológicos que se asocian al sueño lento profundo.     
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El sueño lento profundo se ha asociado al aumento de la secreción de la 
hormona del crecimiento (Kargi AY, 2010). Asimismo, circunstancias con marcada 
demanda metabólica  aumentan el sueño lento profundo, como ocurre  después del 
ejercicio excesivo, y cuando el sujeto tiene hambre (Valdizán JR, 2005).   
Se ha descrito un neuropéptido, la galanina, que  parece participar en la 
instauración y mantenimiento del sueño (Sakurai T, 2012). Se ha relacionado con 
efectos moduladores del comportamiento alimentario,  y con un efecto estimulante 
de la liberación de la hormona del crecimiento. La administración directa de galanina 
en ratas estimula la ingesta de alimentos y aumenta los niveles de la hormona del 
crecimiento (Sauer-Ramirez S, 1996). Estas funciones descritas sugieren una posible 
relación con el sueño lento profundo. Asimismo, este péptido se ha asociado a un 
efecto vasopresor transitorio, y a un aumento de la frecuencia cardiaca (Diaz- Cabiale 
Z, 2005). Estos efectos parecen tener un origen en el control cardiovascular central 
(Narváez JA, 1994; Marcos P, 2001).  
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5.3. Arquitectura del sueño en relación al sexo. 
Según nuestros resultados, los pacientes varones epilépticos (111 pacientes) 
presentan un menor IES, 63.5 %,  una mayor fase II, 68,2%,  y un menor sueño REM, 
8,4 %, en relación a los sujetos varones  del grupo control (16 varones), con 
diferencias estadísticamente significativas.  Y las mujeres epilépticas (119 pacientes) 
presentan mayor fase II, 65,7 %,  menor sueño REM, 9,9%, y mayor IES, que las 
mujeres control (25 mujeres), sin diferencias estadísticamente significativas.  La  fase 
II de sueño y el  sueño  REM siguen la misma tendencia que en el estudio de los 
varones, y por el contrario, el IES presenta una tendencia inversa.  
Por lo que, podríamos sugerir que la epilepsia en los varones parece influir, 
sobre la arquitectura del sueño, en mayor medida que en las mujeres. Además, si  
analizamos los valores  de la media del sueño REM, observamos como los varones 
epilépticos presentan menor sueño REM (8,4%) que las mujeres epilépticas (9,9%).  
Sin embargo, las mujeres sin epilepsia presentan menor sueño REM (12,5%), 
que los hombres sin epilepsia (14,1%). Esta diferencia de  resultados,  podría 
explicarse si tenemos en cuenta que diversos estudios demuestran  diferencias en 
cuanto a la calidad de sueño  entre hombres y mujeres. En las mujeres se producen 
mayores cambios hormonales,  que se han asociado, en parte,  a estas diferencias en  
el patrón del sueño (Mc Dowell W, 2000; Regal AR, 2009).   
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5.4.  Arquitectura del sueño en relación a la edad. 
Según nuestros resultados, los niños epilépticos de 8 a 15 años presentan 
menor sueño REM que los niños sin epilepsia de la misma edad, con diferencias 
estadísticamente significativas.  Del mismo modo, los pacientes epilépticos de 16 a 25 
años presentan menor sueño REM, con diferencias relevantes, en relación a los 
sujetos sin epilepsia de la misma edad. Por lo que podríamos sugerir  que el efecto de 
la epilepsia sobre la calidad de sueño, concretamente sobre el sueño REM,  es mayor 
en los niños de 8 a 15  y adolescentes de 16 a 25 años. Por otro lado, los  niños 
epilépticos de 8 a 15 años presentan menor índice de eficacia de sueño (IES) que los 
niños sin epilepsia de la misma edad, con resultados relevantes.   
En el resto de los estudios realizados no obtenemos diferencias 
estadísticamente significativas, aunque si observamos en general, tendencias de las 
variables analizadas, similares al estudio inicial. Los  pacientes epilépticos presentaron  
menor IES, mayor fase II,  y menor sueño REM, que los sujetos control del mismo 
rango de edad - excepto en la variable  IES en el grupo de 16 a 25 años, y en el sueño 
REM, en el rango de edad de 51 a 65 años-.   
Esta tendencia inversa en  la cantidad de sueño en el rango de 16 a 25 años,  
podría estar en relación con la mayor vulnerabilidad  a las deficiencias del sueño en 
los adolescentes (Pin- Arboledas G, 2000). En este sentido, se ha descrito que  los  
adolescentes presentan  alteraciones del sueño, con dificultad para dormir (García- 
Jiménez MA, 2004),  que lo relacionan con una ruptura de los hábitos del sueño 
durante los fines de semanas, sumado al consumo de alcohol  y tabaco. Esta 
afectación del sueño en los adolescentes se relaciona igualmente, con factores 
emocionales, higiene del sueño y parasomnias  (Manni R, 2000). 
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Si valoramos las medias de las  variables analizadas de los estudios realizados 
por grupos de edades,  incluyendo dos grupos de pacientes epilépticos de edades 
extremas - niños de 4 a 7 años y ancianos de 66 a 75 años-  observamos ciertas 
modificaciones en la arquitectura del sueño en función de la edad.  El sueño REM 
presenta una tendencia a la disminución, con el paso de los años, y por el contrario,  
la fase II tiende a aumentar. Asimismo, observamos como la latencia REM  presenta 
una tendencia a aumentar con la edad. Y el índice de eficacia de sueño (IES) es mayor 
en niños  que en adultos o ancianos. Estas observaciones ocurren de igual modo, 
tanto  en los pacientes epilépticos como en los sujetos control.  
El mayor porcentaje de sueño REM se observa en el grupo control de los niños 
de 8 a 15 años (26%), seguido de los niños epilépticos de 4 a 7 años  (23%). En el otro 
extremo,  se encuentran los grupos con menor sueño REM, el grupo de ancianos 
epilépticos de 66 a 75 años (3,5 %), seguido de los grupos de edades entre 51 a 65 
años con datos similares,  sujetos control (7,6%), y en pacientes epilépticos (7,7%).  
Respecto al IES, en los pacientes epilépticos se observa el valor más elevado 
en el grupo de 4 a 7 años (88,4%), seguido del grupo 8 a 15 años (88,3%). Con menor 
IES, el grupo de pacientes epilépticos de  66 a 75 años (59%), seguido del grupo de 
pacientes epilépticos de 51 a 65 años (61,4%) y del grupo control de 51 a 65 años 
(65,4 %).  
Respecto al sueño lento profundo, según  nuestros resultados, la fase III-IV es 
mayor en los pacientes epilépticos que en los sujetos control, en todos los rangos de 
edad, excepto en el grupo de 51 a 65 años. Se observa una discreta tendencia a 
disminuir con la edad, con variabilidad en rangos intermedios.  
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Estas modificaciones observadas en relación a la edad parecen lógicas si 
tenemos en cuenta que el sueño, al ser una función cerebral, evoluciona y madura a 
lo largo de la vida. El sueño lento  profundo alcanza su máxima expresión, duración y 
profundidad, en la primera década de la vida. En la segunda década, disminuye. Se ha 
sugerido que la  evolución a ondas lentas de menor amplitud en el adolescente,  es 
consecuencia de la maduración cortical (Abril B, 2001). En el adulto mayor,  se ha 
descrito una disminución de la eficiencia del sueño,  una reducción del sueño lento 
profundo, y un incremento del número de despertares (Gigli GL, 1988). La latencia de 
sueño no aparece habitualmente alargada, sin embargo, es una queja frecuente la 
aparición de despertares precoces y la imposibilidad de volver a conciliar el sueño (De 
la Calzada MD, 2000; Romero O, 2000).  
La duración de la fase REM varía durante  el ciclo evolutivo, y se observa una 
disminución con la edad (Herrera-Guzman I, 2004).  Los mayores pasan un  15% del 
tiempo total de sueño en fase REM, los adultos un 25%, los niños un 50% y los 
prematuros llegan al 70-80% (Javier Tirapu-Ustárroz, 2012). Sin embargo, algunos 
autores han descrito que el sueño REM  permanece sin grandes modificaciones 
(Culebras A, 1994), asimismo describen un  aumento del primer estadio REM,  que lo 
han relacionado con la disminución de la fase III-IV (Romero O, 2000).  
 Nuestros resultados muestran una tendencia al aumento de la latencia REM 
con el paso de los años. En los sujetos mayores se ha descrito una mayor 
fragmentación del sueño, asociado al aumento de arousal (Palomino A, 1998; Espinar-
Sierra J, 1999; López- Gomáriz E, 2004). Y que podría  asociarse  a un retraso de la 
entrada al sueño REM.   Por otra parte, el acortamiento de la latencia REM y el 
aumento del primer estadio REM se ha descrito en  pacientes con depresión (Berger 
M, 1993; Bauzano Poley, 2003),  más prevalente en personas mayores (Contador - 
Castillo I, 2009). 
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5.5. Arquitectura del sueño  en relación al tipo de  actividad paroxística.    
Según nuestros resultados, tanto los pacientes con actividad paroxística focal 
epileptiforme,  como los pacientes con actividad paroxística generalizada,  
independientemente del tratamiento antiepiléptico, presentan la misma tendencia 
que el estudio inicial. Estos pacientes presentan menor índice de eficacia de sueño,  
mayor fase II y menor sueño REM,  en relación a los sujetos control. Aunque sólo se 
observan diferencias estadísticamente significativas en la fase II, en  ambos estudios. 
Y resultados relevantes en la fase de sueño REM, en el estudio de pacientes con 
actividad paroxística generalizada.   
Si analizamos los resultados de ambos grupos, observamos como, tanto los 
pacientes con actividad paroxística focal  (117 pacientes) presentan una media de  
sueño REM -10,3%- menor que el grupo control -13,1%-. Asimismo  los pacientes con 
actividad paroxística generalizada (47 pacientes), presentan una media del sueño 
REM -9,2% - menor que el grupo control, e inferior al intervalo de confianza.  
En nuestro estudio se excluyeron a los pacientes que presentaron crisis tónico- 
clónica generalizadas durante el estudio de la polismnografía. Por lo que, podríamos 
sugerir que la actividad epileptiforme generalizada intercrítica parece tener un efecto 
más perjudicial sobre el sueño, concretamente sobre el sueño REM, que la actividad 
paroxística focal crítica e intercrítica.  
 
 
 
 
152 
 
                                                                                                                                    5. Discusión 
 
Estos hallazgos coinciden con los estudios recogidos en la literatura, que 
demuestran que la alteración del sueño es más común en las epilepsias generalizadas  
que en las epilepsias parciales (Rocamora R, 2011), especialmente  intensas en las 
epilepsias sintomáticas asociadas a déficit neurológico. Los pacientes con síndrome 
de Lennox-Gastaut (Eisensehr I, 2001), así como los pacientes con síndrome de West 
(Parisi P, 2012) presentan  reducción del sueño  REM,  reducción de la fase II, y 
aumento de la fase III-IV. Por esta razón en nuestro estudio no se incluyeron  
pacientes con epilepsias sintomáticas, como el síndrome de West o el síndrome de 
Lennox-Gastaut.  
En pacientes con epilepsias generalizadas idiopáticas, se han descrito 
alteraciones del sueño, con aumento de la latencia REM  (Maganti R, 2005; Barreto 
JR, 2002), y disminución de la fase IV del sueño profundo (Barreto JR, 2002). 
Asimismo se han observado alteraciones del sueño en pacientes epilépticos con 
síndrome de Angelman (Miano S, 2004).  
En relación a los  pacientes con epilepsias parciales, se ha descrito aumento de 
la fase II, disminución del sueño REM y aumento de la  fragmentación del sueño (De 
Almeida CA, 2004). Los pacientes con epilepsia del lóbulo temporal presentan una 
mayor  desorganización del sueño que aquellos con focos extratemporales (Crespel A, 
2000; van Golde E, 2011). Un  estudio reciente, realizado en  pacientes  epilépticos 
con epilepsia nocturna del lóbulo frontal  sin tratamiento demuestra aumento de los 
despertares, aumento del sueño de ondas lentas,   aumento de la latencia REM y 
reducción del sueño REM ( Parrino L , 2012).   
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En pacientes con epilepsia refractaria al tratamiento antiepiléptico se ha 
demostrado menor tiempo total de sueño nocturno, latencia de sueño retrasada, 
mayor  latencia REM,   despertares frecuentes (Zanzmera P, 2012), y aumento de la 
fase III-IV (Parisi P, 2012), en relación a pacientes epilépticos controlados.  
Según los resultados de la literatura, la fase III-IV  es variable, y parece 
depender del tipo epilepsia, así como de la población de estudio. De tal modo que, las 
epilepsias sintomáticas y refractarias al tratamiento presentan aumento de  la fase III-
IV; así como en  los pacientes epilépticos sin tratamiento. Mientras que en las 
epilepsias idiopáticas se describe una fase III-IV disminuida.  Por todo esto, podríamos 
concluir que la fase III-IV está íntimamente asociada a la actividad paroxística.  
 
5.6.  Privación de sueño y epilepsia 
Una asociación que se ha mantenido constante en los varones epilépticos, así 
como en los estudios por rangos de edad ha sido  un menor IES,  en relación a los 
sujetos control. Aunque sólo se han obtenido diferencias estadísticamente 
significativas en el estudio de los pacientes varones epilépticos (63,5%), en relación a 
los sujetos varones control (74,2%).   
Por otro lado,  las mujeres epilépticas presentan mayor latencia REM (268 
minutos), en relación a las mujeres control (235 minutos). Igualmente se observa 
mayor latencia  REM en los varones epilépticos (307,3 minutos),  en relación a los 
sujetos varones control (277,1 minutos), aunque sin diferencias estadísticamente 
significativas. Esta tendencia se observa, del mismo modo, en los estudios por rangos 
de edad, excepto en el grupo de 51-65 años.   
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Por lo que observamos cierta tendencia, en relación a las  variables índice de 
eficacia de sueño y latencia REM. Se denomina “sueño insuficiente” cuando existe 
una disminución del índice de eficacia de sueño. Cuando se produce un arousal 
durante el sueño, se origina una fragmentación del sueño, y como consecuencia, un  
aumento del sueño superficial. Y  si los despertares son completos  se origina una 
privación de sueño parcial nocturno (Espinar-Sierra J, 1999).   
La privación de  sueño incrementa la excitabilidad cortical (Badawy RAB, 
2006), y es uno de los factores precipitantes de las crisis comiciales y de las descargas 
epileptiformes en los pacientes epilépticos (Placidi F, 2000; Sammaritano M, 2000; 
Méndez M, 2001; Dinner DS, 2002; Rocamora R, 2008; Kothare SV, 2010),   incluso en 
personas sin un historial previo de epilepsia (van Golde E, 2011). Por otro lado, las 
variaciones del despertar (arousal) influyen sobre las descargas epileptiformes 
(Dinner DS, 1989; Manni R, 1997; Minecan D, 2002). Evitar la privación del sueño, y 
realizar una correcta farmacoterapia es fundamental para el control de las crisis 
epilépticas (Abad-Alegria F, 1997).  
Los pacientes epilépticos de nuestro trabajo, presentan resultados que se 
asocian a una privación de sueño, sobre todo en los pacientes varones, por lo tanto 
podrían estar en una situación de mayor riesgo de crisis epilépticas, así como de 
descargas epileptiformes. Asimismo, estos pacientes podrían tener otras 
consecuencias. Tras la privación de sueño se producen problemas cognitivos y 
conductuales, déficit de la memoria reciente y cefalea (Sans-Capdevila O, 2008).  
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Diversos estudios apuntan a la privación de sueño como un factor 
desencadenante de enfermedades neurológicas,  como los accidentes 
cerebrovasculares, la esclerosis múltiple, la enfermedad de Alzheimer, la epilepsia o 
el sonambulismo (Palma JA, 2013). Asimismo, se ha demostrado que un sueño no 
reparador, o la privación de sueño, pueden generar dolor musculoesquelético y fatiga 
(Prados G, 2012). En animales de experimentación, se ha demostrado que una 
privación de sueño total durante un mes, es mortal (Collop N A, 2004; Ehrenberg B, 
2000).  
 
5.7. Arquitectura del sueño en relación al  tratamiento antiepiléptico. 
Aunque el tratamiento de la epilepsia parece mejorar la arquitectura del 
sueño (Touchon J, 1991; Tachibana N, 1996; López- Gomáriz, E, 2004),  es importante 
la elección del fármaco antiepiléptico (FAE), que  además de la tolerabilidad y la 
eficacia  antiepiléptica, habría  que considerar su perfil de efectos sobre el sueño 
(Rocamora R,  2008).    
Los fármacos antiepilépticos (FAEs) pueden modificar la frecuencia y el curso 
de los fenómenos epilépticos, así como la arquitectura del sueño, de tal modo que 
algunos FAEs tienen efectos negativos sobre el sueño, mientras que otros tienen 
efectos estabilizantes del sueño REM y/ o sueño de ondas lentas (Placidi F, 2000; 
Sammaritano MR, 2000;  Legros B, 2003; Bazil CW, 2003).  
Los factores de confusión son comunes en los estudios realizados en  
pacientes epilépticos, y pueden limitar la generalización de los hallazgos (Derry CP, 
2013). Es muy difícil medir de un modo  directo, los efectos de los FAEs sobre el 
sueño,  debido a los diversos factores implicados (van Golde E, 2011).  
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 Los estudios recogidos en la literatura son diferentes en cuanto a la 
variabilidad de la población de estudio, así como la metodología utilizada. Algunos 
estudios analizan el sueño en voluntarios sanos, expuestos a la administración aguda 
de un fármaco antiepiléptico (FAE). Otros estudios analizan el efecto, agudo o crónico 
de los FAEs, sobre el sueño en pacientes epilépticos. En ocasiones,  añadiendo un 
nuevo FAE al tratamiento de base, o se les retira su tratamiento habitual y se 
comienza con el  FAE en estudio.  
En nuestro trabajo, el grupo control de los estudios analíticos, realizados sobre 
fármacos antiepilépticos, está formado por pacientes epilépticos sin tratamiento 
antiepiléptico. Este grupo control se compara con los  pacientes epilépticos tratados 
con fármacos antiepilépticos (CBZ, VPA, PHT y BZP) en monoterapia; y con los 
pacientes epilépticos tratados con politerapia. En todos estos estudios, ambos grupos 
se seleccionaron con el mismo tipo de actividad paroxística epileptiforme, intentando 
así, neutralizar el efecto de la  actividad paroxística sobre el sueño, y valorar 
exclusivamente la asociación de los fármacos antiepilépticos y la arquitectura del 
sueño. Por otro lado, señalar, que en nuestro estudio, se valora el efecto crónico de 
los fármacos antiepilépticos, con un periodo de tratamiento mayor de un mes. 
Además, se realizaron diversos estudios descriptivos,  en función de la modalidad del 
tratamiento.  
Según nuestros resultados, el tratamiento antiepiléptico se podría asociar a 
una modificación del sueño lento profundo. Los pacientes tratados con FAEs,  tanto 
en  monoterapia, como en biterapia o en politerapia,  presentan menor sueño lento 
profundo que en los pacientes epilépticos sin tratamiento. En el resto de variables 
analizadas se observan efectos diversos, dependiendo del fármaco y de la modalidad 
del tratamiento.  
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De un modo general,  analizamos el efecto de los fármacos antiepilépticos en 
monoterapia con CBZ, PHT o VPA. Los resultados muestran tendencias similares,  
tanto en el estudio que incluye a pacientes con actividad paroxística epileptiforme (18 
pacientes sin tratamiento  y 91 pacientes con tratamiento), como el estudio que 
incluye sólo a pacientes con actividad paroxística focal (16 pacientes sin tratamiento  
y 38 pacientes con tratamiento).  
Los pacientes epilépticos tratados en monoterapia  con CBZ, PHT o VPA 
presentaron menor fase III-IV,   mayor sueño REM, y menor  latencia REM, que  los 
pacientes epilépticos  sin tratamiento. Con resultados no significativos. Aunque más 
relevantes, en las variables latencia REM y sueño REM, al seleccionar a los pacientes 
con actividad paroxística focal.  
Según nuestros resultados, los pacientes tratados con Carbamazepina (12 
pacientes)  presentaron menor  fase III-IV, mayor  sueño REM y menor latencia REM,  
respecto a los pacientes sin tratamiento, sin diferencias estadísticamente 
significativas. Realizando un análisis descriptivo de sus variables,  en relación al 
intervalo de confianza del grupo control del estudio inicial,  hemos de señalar que los  
pacientes epilépticos de nuestro estudio, tratados con carbamazepina, presentan una 
arquitectura del sueño con tendencia a la estabilización del sueño, con valores 
medios de sus variables analizadas incluidos en el intervalo de confianza de los 
sujetos sin epilepsia.  
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Las  investigaciones que se recogen en la literatura sobre los efectos de la CBZ, 
se dividen en efectos agudos o crónicos. En varios estudios experimentales, realizados 
en gatos demuestran que el efecto agudo de la CBZ disminuye el sueño REM, 
mientras que el efecto crónico lo mantiene estable (Gigli GL, 1988, 1992, 1997). 
Hallazgos similares se describen  en un estudio con pacientes epilépticos (Yang JD, 
1989; Riemann D,  1993; Gigli GL, 1997; Placidi F, 2000). Algunos autores, describen 
mayor estabilización del sueño en pacientes epilépticos tratados con CBZ, en relación 
a la situación anterior al inicio del tratamiento (Touchon J ,1987; Sammaritano M, 
2000; Legros B, 2003).  Aunque, también se ha descrito disminución del sueño REM 
(Manni R, 1990) en los pacientes con tratamiento,  aumento de la latencia REM  
(Manni R, 1990; Bourne RS, 2006), aumento del sueño superficial  en comparación a 
sujetos sanos (Touchon J, 1987), así como aumento de  la fase III (Tachibana N, 1996). 
Según los resultados de nuestro estudio, los pacientes tratados con Fenitoína  
(10 pacientes)  presentaron menor  fase III-IV, mayor sueño REM, y menor  latencia 
REM, en relación a los pacientes epilépticos sin tratamiento antiepiléptico, aunque sin 
diferencias estadísticamente significativas,  muy relevantes en la fase III-IV.  Los  
pacientes epilépticos de nuestro estudio, tratados con Fenitoína, mostraron una 
tendencia a la estabilización del sueño REM - con valor medio incluido en el intervalo 
de confianza de los sujetos sin epilepsia-. Una latencia de sueño disminuida - con 
valor medio inferior al intervalo de confianza-. Un aumento de  la fase II aumentada - 
con valor medio por encima del intervalo de confianza-. Y una  disminución de la fase 
III-IV - con valor medio por debajo del intervalo de confianza-.  
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Informaciones recogidas en la bibliografía especializada, muestra que el 
tratamiento con  PHT no modifica el sueño REM y  disminuye la latencia de sueño, 
aunque se ha descrito que aumenta  la fragmentación del sueño (Bourne RS, 2006). 
Sin embargo los resultados sobre el sueño de ondas lentas o fase III-IV son 
controvertidos. A corto plazo, se describe un aumento de la fase III-IV,  y a largo plazo 
una disminución (Wolf P, 1985; Roder-Wanner UU, 1988; Legros B, 2003). Otros 
estudios  coinciden  que el tratamiento con PHT  aumenta o no modifica a largo plazo  
la fase III-IV (Wolf  P, 1984; Declerk y Wauquier, 1991).  
La causa de esta controversia referente al sueño lento profundo,  podría ser 
debida al efecto de la  actividad paroxística en los pacientes epilépticos estudiados. 
Según los resultados de nuestro trabajo, la actividad paroxística está íntimamente 
relacionada con el sueño lento profundo o fase III-IV,  aumentada en los pacientes 
epilépticos sin fármacos antiepilépticos. Y por el contrario, esta fase III-IV tiende a 
disminuir con el tratamiento antiepiléptico.  
Según nuestros resultados, los pacientes tratados con Ácido Valproico (16 
pacientes)  presentaron  menor latencia REM, con diferencias significativas en 
relación a los pacientes epilépticos sin tratamiento.  Asimismo, estos pacientes 
tratados presentaron mayor sueño REM y menor  fase III-IV, aunque sin diferencias 
significativas. Un análisis descriptivo de los resultados, muestra que los  pacientes 
epilépticos, tratados con ácido Valproico, presentan una tendencia a la  estabilización 
de las variables analizadas -con valores dentro del  intervalo de confianza de los 
sujetos sin epilepsia-, excepto de la fase III-IV, que   aunque menor en los pacientes 
epilépticos tratados que en los pacientes epilépticos sin tratamiento, permanece con  
un valor medio por encima del intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia.  
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La mayoría de los estudios publicados, muestran una estabilización de los 
ciclos del sueño en los pacientes epilépticos tratados con VPA  (Roder-Wanner y Wolf, 
1981; Harding GF, 1985; Declerck y Wauquier, 1991; Sammaritano M, 2000; 
Ehrenberg B, 2000; Legros B, 2003).  
Según nuestros resultados, los pacientes  tratados con Benzodiazepinas (7 
pacientes)  presentaron menor  fase III-IV,  en relación a los pacientes epilépticos sin 
tratamiento antiepiléptico, con diferencias estadísticamente significativas.  Los  
pacientes epilépticos de nuestro estudio, tratados con benzodiacepinas, presentan 
resultados que sugiren una alteración de la calidad del sueño. La fase II del sueño 
superficial está aumentada- con valor medio por encima del  intervalo de confianza 
de los sujetos sin epilepsia-, la fase III-IV está disminuida - con valor medio por debajo 
del intervalo de confianza -  y el sueño REM está disminuido - con valor medio inferior 
al intervalo de confianza-. Aunque, por el contrario el IES y la latencia REM presentan  
valores incluidos en el intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia.  
Nuestros resultados son similares a diversos estudios publicados,  que 
coinciden en los efectos de las BZP sobre la arquitectura del sueño. Se ha descrito una 
disminución de la latencia de sueño, un aumento de la latencia REM, un aumento de 
la fase II, una disminución del sueño lento profundo o fase III-IV, una disminución del 
sueño REM,  y un menor número de despertares (Jonson LC, 1981; Declerk AC, 1990; 
Kales A,  1991; Eisen J, 1993; Samaritano MR, 2000).   
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Los resultados recogidos en la literatura, muestran como el efecto de las BZP 
es similar en los pacientes no epilépticos (Johnson LC, 1981; 1983; Spinweber CL, 
1985; Kales A, 1990), en los pacientes de la UCI (Bourne RS, 2004),   y en  los 
pacientes epilépticos (Declerk AC, 1991; Kales A, 1991); a diferencia de otros FAEs, 
donde se recogen resultados diferentes. Según nuestros resultados, las BZP en 
monoterapia disminuyen la fase III-IV, con diferencias estadísticamente significativas.  
Estos hallazgos podrían tener relación con la eficacia del tratamiento con BZP 
en determinadas situaciones. Se ha demostrado que las BZP tienen un probable 
beneficio (García-Peñas JJ, 2010) en los síndromes con punta-onda continua durante 
el sueño lento (De Negri M, 1995).   Asimismo, las BZP son el  tratamiento inicial  
recomendado en los estados epilépticos convulsivos (Mercadé Cerdá JM, 2012), y en 
el estado epiléptico no convulsivo, en pacientes que no están en coma (Gómez- 
Ibáñez A, 2012).  
El último estudio comparativo que hemos realizado, analiza la asociación del 
tratamiento antiepiléptico en politerapia y la estructura del  sueño. Los pacientes 
tratados en politerapia (18 pacientes) presentaron una menor fase III-IV con 
diferencia estadísticamente significativa, en relación de los pacientes epilépticos sin 
tratamiento.    Los  pacientes epilépticos de nuestro estudio, tratados con FAEs en 
politerapia, presentan resultados que sugieren una tendencia a la alteración de la 
arquitectura del sueño. La fase II del sueño superficial está aumentada -con valor 
medio por encima del intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia-, el sueño 
REM está disminuido -con valor medio por debajo del intervalo de confianza -, y la 
latencia REM aumentada -con valor medio por encima  del  intervalo de confianza -. 
Aunque el IES y el sueño lento profundo  presentan  valores dentro del  intervalo de 
confianza. 
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Un estudio que analiza la arquitectura del sueño en niños epilépticos tratados 
en politerapia, describe una disminución del sueño REM y  de la eficacia del sueño, así 
como un aumento de los despertares, en relación a los niños epilépticos sin 
tratamiento (Rocaru VM, 2012).  La experiencia clínica muestra que,  el tratamiento 
en monoterapia controla adecuadamente la mayoría de las crisis en pacientes 
epilépticos, y disminuye la posibilidad de  efectos adversos, observados con más 
frecuenca  en la politerapia (Rufo M, 2012).  
 Por otro lado,  y de un modo descriptivo, hemos observado que los pacientes 
tratados con CBZ (21 pacientes), PHT (19 pacientes),  VPA (51 pacientes) y en 
politerapia (33 pacientes), independientemente del tipo de actividad paroxística, 
presentaban tendencias similares a las recogidas en los estudios realizados  con 
actividad paroxística focal.    
De un modo descriptivo, se han analizado los datos de los pacientes 
epilépticos tratados en biterapia, y que por ser muestras muy pequeñas (de 2 a 7 
pacientes),  no se les ha realizado estadística inferencial. Los resultados de los 
pacientes tratados con VPA y CBZ (5 pacientes), sugieren una tendencia a la 
estabilización del sueño. Estos pacientes presentan la media de las variables 
analizadas dentro del  intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia. Un estudio 
describe, que la asociación VPA y CBZ, no presentaba mayor incidencia de 
neurotoxicidad en relación al  tratamiento con CBZ en monoterapia (Deckers CL, 
2001).   
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Los pacientes tratados en biterapia de VPA y BZP de nuestro estudio (7 
pacientes) presentan el valor medio del sueño REM dentro del intervalo de confianza 
de los sujetos sin epilepsia, aunque presenta una media de la fase  III-IV  por encima 
del intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia.   
Los pacientes tratados en biterapia con VPA y PHT (2 pacientes) y VPA y LTG (4 
pacientes) presentan una media del sueño REM por debajo del  intervalo de confianza 
de los sujetos sin epilepsia.  Este último resultado sería contrario al descrito en la 
literatura, en relación al sueño REM, donde se describe que en  terapia combinada, la 
LTG  aumenta el sueño REM (Placidi F, 2000), y reduce el sueño lento profundo 
(Foldvary- Schaefer N, 2001).   
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6. CONCLUSIONES 
1) Los pacientes epilépticos estudiados en nuestro medio,  
independientemente del tratamiento antiepiléptico, tienen alterada la arquitectura 
del sueño. Presentan mayor porcentaje de la fase II del sueño  superficial, y menor 
porcentaje de la fase de sueño REM, en relación al grupo control, con diferencias 
estadísticamente significativas. Esta tendencia se mantiene muy constante en los 
distintos grupos analizados, en función de la edad,  sexo, y tipo de actividad 
paroxística epileptiforme.  
2) El grupo de varones con epilepsia, estudiados globalmente,  presentan un 
menor “Indice de eficacia de sueño” (IES),   un mayor porcentaje de la fase II y  un 
menor porcentaje de la fase de sueño REM, con diferencias significativas, en relación 
al grupo control de varones. El grupo de mujeres con epilepsia no muestra diferencias 
estadísticamente significativas en relación al grupo  control de mujeres. 
3) Se observa una tendencia a la disminución del sueño REM, y al aumento de 
la latencia REM con el paso de la edad,   tanto en los pacientes epilépticos como en 
los sujetos control sin epilepsia.  
4) Los pacientes con actividad paroxística sin tratamiento antiepiléptico  
presentan un aumento del sueño lento profundo o fase III-IV, en relación al grupo 
control, con diferencias estadísticamente significativas. Y una fase de sueño REM con 
valor medio  por debajo del intervalo de confianza del grupo control. 
5) Los pacientes con actividad paroxística generalizada tienen más perturbada 
la calidad de sueño, que los pacientes con actividad paroxística  focal, mostrando una 
media del sueño REM por debajo del  intervalo de confianza del grupo control.  
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6) En los pacientes tratados con Carbamazepina en monoterapia, se observa 
una tendencia a la estabilización de la arquitectura del sueño. Los valores medios  de 
todas las variables del sueño analizadas están incluidos en los intervalos de confianza 
del grupo de sujetos sin epilepsia. 
7) Los pacientes tratados con Ácido Valproico y Fenitoína en monoterapia 
presentan  una tendencia a la estabilización del sueño REM y de la latencia REM. Los 
valores medios de estas variables se incluyen dentro del intervalo de confianza del 
grupo de sujetos sin epilepsia.  
8) El tratamiento con Benzodiazepinas -Clobazán y Clonazepam- en 
monoterapia disminuye el sueño lento profundo, con diferencias significativas en 
relación a los pacientes epilépticos que están sin tratamiento. El sueño REM tiende a 
disminuir, mostrando un valor medio por debajo del intervalo de confianza del grupo 
de  sujetos sin epilepsia.  
9) Del tratamiento con fármacos en biterapia destacamos que los pacientes 
tratados con Ácido Valproico asociado a Carbamazepina presentan una tendencia a la 
estabilización de la estructura del sueño. Y en los pacientes tratados con Ácido 
Valproico asociado a  Benzodiazepinas se observa  un sueño REM con valor medio 
dentro del intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia.  
10) El tratamiento con fármacos antiepilépticos en  politerapia,  disminuye el 
sueño lento profundo, con diferencias significativas, en relación a los pacientes 
epilépticos que están sin tratamiento. El sueño REM tiende a disminuir, con una 
media por debajo del  intervalo de confianza de los sujetos sin epilepsia. Y la  latencia 
REM tiende a aumentar,  con valor medio por encima del intervalo de confianza del 
grupo de sujetos sin epilepsia. 
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CONSIDERACIONES FINALES 
 
Los datos obtenidos de este estudio, permiten sugerir que la elección de los 
fármacos antiepilépticos hay que valorarlos con atención, atendiendo también a los 
efectos que puedan tener sobre la arquitectura del sueño. En relación a ello, y de 
acuerdo con los resultados de nuestro estudio, los fármacos, que se han asociado a 
una estabilización de la estructura del sueño,  son la Carbamazepina, en monoterapia  
y  asociada al Ácido Valproico.  
Del mismo modo, sería otra opción, el Ácido Valproico,  en monoterapia  o  
asociado a Benzodiazepina,  así como la Fenitoína, puesto que mejoran el sueño REM. 
Por otra parte, nos permitimos comentar que las Benzodiazepinas, en 
monoterapia,  utilizadas en determinados ámbitos como tratamiento crónico, no 
serían fármacos de elección prioritaria, por la afectación del sueño REM y del sueño 
lento profundo, salvo que concurrieran otras patologías específicas. 
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